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L’acalculie est-elle une ou multiple ? Est-elle le produit de la désorganisation 
d’une fonction spécifique ? Les divers aspects de l’incapacité 4 résoudre les combi- 
naisons de chiffres et les opérations portant sur ces combinaisons — comme la défi- 
nissait Henschen — répondent-ils 4 des variétés d’un méme processus fondamental 
ou résultent-ils de mécanismes trés différents et qui n’ont en commun que leur consé- 
quence : la perte de l’aptitude au calcul ? 

Ce sont les arguments susceptibles d’étayer les réponses 4 ces questions que nous 
allons rechercher par l'étude analytique de 183 observations ayant comporté, selon 
des modalités diverses, une acalculie. 


Rappel historique et état de la question 


Le calcul n’a pas été d’abord considéré comme une fonction particuliére et ses trou- 
bles ne furent pas dissociés de ceux du langage. Bastian avait signalé l’existence d’un 
trouble de la lecture des nombres sans altération de la lecture des lettres et des mots, 
mais comme une éventualité exceptionnelle dont il ne tirait pas de conclusion. 

C’est 4 Lewandowski et Stadelmann que revient le mérite d’avoir ébauché la notion 
d’acalculie, sans encore cependant la dénommer ainsi, en la mettant en relation avec 
un trouble, soit de la lecture des chiffres, soit de la représentation optique des images 
des chiffres ; ils en inférent a l’existence d’ « une forme particuliére d’alexie pour 
les nombres, dans laquelle les chiffres isolés seront pergus dans leur forme et leur signi- 
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fication, mais ot |l’étape de synthése aboutissant 4 la compréhension d’une série ck 
chiffres, selon les régles de position apprises, n’est pas réalisée », Bien que ce processus 
ne soit pas en lui-méme a Priori trés différent de celui de l’alexie verbale, ces auteurs 
supposent l’existence d’un centre pour les facultés du calcul dans le lobe occipital 
gauche et signalent l’existence a titre prévalent, sinon exclusif, des troubles du calcul 
au cours de certaines lésions cérébrales. 

Pendant cette période qui précéda l’ceuvre de Henschen furent ébauchées quelques 
idées que nous aurons plus loin l’occasion de reprendre, mais c’est seulement avec 
Henschen que I’ « acalculie » — cette fois dénommée — aura acquis une autonomie, 
et ce par l’étude systématique de 305 cas de troubles du calcul recueillis dans la litté- 
rature et de 67 observations personnelles. 

Certes, dans la perspective étroitement anatomo-clinique ou s’est placé Henschen, 
ses conceptions peuvent apparaitre aujourd’hui comme entachées d’un certain « ato- 
misme »; ainsi lorsque, de l’existence dans 54 p. 100 des cas d’une cécité verbale 
avec conservation de la lecture des chiffres et dans 3 p. 100 des cas de troubles isolés 
de celle-ci, contre 43 p. 100 de troubles conjoints de la lecture verbale et numérale, il 
tire argument en faveur de deux centres, anatomiquement définis, voisins mais non 
confondus. De méme, lorsqu’il conclut de fagon analogue pour |l’écriture des letires et 
l’écriture des chiffres. 

Les conceptions de Henschen vont en fait trés au dela d’une telle réduction ana- 
tomique et concernent quelques problémes essentiels : 


1° La dissociation entre l’aphasie et l’acalculie ; 

2° Le caractére cependant relatif de cette dissociation ; 

3° La notion de formes différentes et relativement indépendantes au sein méme des 
troubles du calcul ; 


4° La relation étroite entre l’acalculie proprement dite et l’'agraphie pour les nom- 
bres, relation qui sera confirmée par Gertsmann dans I’individualisation du syndrome 
qui a gardé son nom. 

Henschen, nous l’avons vu, matérialise ses conceptions dans un «Centre du Calcul » 
situé « dans la région de transition entre le territoire de l’artére cérébrale moyenne 
et celui de l’artére cérébrale postérieure, c’est-a-dire dans le voisinage de la scissure 
interpariétale ». Quoique constatant le fait que l’hémisphére gauche est le plus sou- 
vent en cause, il ne parait pas attacher d’importance au probléme de la latéralisation 
hémisphérique, pas plus qu’il ne s’est attaché 4 approfondir et 4 analyser les méca- 
nismes physio-psycho-pathologiques susceptibles de rendre compte des divers aspects 
cliniques de l’acalculie et de sa relative indépendance par rapport a l’aphasie. Ce sont 
ces problémes qui vont attirer l’attention aprés lui, et qui pourront étre discutés sur 
la base d’une étude sémiologique plus approfondie des troubles du calcul. Ces pro- 
blémes tournent autour de deux questions principales : relation entre l’acalculie et la 
désorganisation du langage, relation entre l’acalculie et la désorganisation de l’espace. 

Berger présente une classification qui, comme telle, peut encore étre tenue pour 
valable ; il distingue les acalculies primaires — trouble spécifique de la fonction du 
calcul, soit occipitales, soit pariétales, soit frontales — des acalculies secondaires a une 
démence, 4 une aphasie ou a une agnosie visuelle. Mais de plus en plus c’est le méca- 
nisme méme des difficultés 4 manipuler les symboles numériques qui préoccupera 
les auteurs. 
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Avant l'individualisation de l’acalculie, Heveroch avait pensé a un trouble primitif 
de la connaissance et de la perception de la direction des chiffres et des nombres et 
Peritz et Sittig avaient envisagé, parmi d'autres, l’intervention d’un trouble spatial 
dont les manifestations étaient les fautes de position dans la lecture des chiffres, la 
perte de la connaissance du systéme de position, le trouble de la connaissance des 
espéces des chiffres. 

Hermann et Potzl, Ehrenwald, Lange, Scheller et Seidermann, Conrad et Wagner 
devaient ensuite souligner cette intervention d'un facteur spatial, traduite en parti- 
culier par l’inversion du sens d’écriture des nombres. 

Potzl a précisé en 1952 a propos d’un cas de tubercule isolé rolandique gauche ses 
conceptions a ce sujet. Tout en soulignant |’importance de l’intégration pariétale qui, 
par rapport a l’intégration occipitale, « désensorialise » l'image du chiffre, lui fait per- 
dre toute ambiguité et l’ouvre a tous les contenus possibles, l’auteur insiste sur le 
trouble de l’orientation dans l’espace qui expliquerait |’inaptitude aux opérations 
inversées. Or il s’agirait 14, selon Mangoldt, d’une altération spécifique car « l'un des 
principes les plus fructueux dont se servent les mathématiques consiste dans l’inver- 
sion d’un processus ». 

Kroll et Stolbun avaient publié en 1933 une observation particuliérement intéres- 
sante A ce sujet et qui était de surcroit celle d’un grand mathématicien ; cette obser- 
vation suggére en effet une inaptitude 4 agir dans un espace concret : alors que le 
malade fut successivement incapable de développer des formules sur un tableau, de 
manipuler une régle a calcul, de réaliser des opérations par écrit, il put un soir résoudre 
mentalement un probléme trés complexe et visualiser correctement toutes les construc- 
tions nécessaires. 

Cherchant a cerner un trouble basal dans une trés belle étude monographique pu- 
bliée en 1933, Singer et Low considérent comme difficultés fondamentales essen- 
tielles : la difficulté a saisir et 4 exprimer les rapports entre une totalité et ses parties, 
la difficulté 4 suivre une direction donnée a partir d’un point donné, la difficulté a 
accomplir une « tache » valorisant le fait que le trouble concerne surtout l’aspect volon- 
taire de l’acte et les difficultés liées 4 la symétrie. Singer et Low furent ainsi séduits 
par la théorie du calcul de Natorp, selon laquelle toute opération peut étre ramenée 
a un dénombrement n’étant lui-méme qu'une direction a partir d’une référence cons- 
tante au zéro. Et, en définitive, ces auteurs se rapprochent de Lange pour accorder 
une importance de premier plan aux altérations profondes de la manipulation des 
« catégories de direction dans l’espace » dans les troubles du calcul, ou tout au moins 
dans certains de leurs aspects. Cette notion de « catégories de direction dans l’espace 
n'est cependant pas dépourvue d’ambiguité, et en particulier, quant au réle que peut 
jouer le langage dans |’édification de ces catégories. 

C'est ainsi que si Janota insiste sur les troubles de nature proprement spatiale chez 
les acalculiques, il le fait 4 propos d’une étude sur l’apraxie constructive et de |'alté- 
ration de la perception des relations spatiales par elle exprimée et met en relation cette 
altération avec une atteinte de la région pariéto-occipitale gauche et plus particulié- 
rement du pli courbe. L’étude de l’apraxie constructive a permis aujourd’hui de 
reconnaitre des mécanismes divers dans la difficulté 4 manipuler des données spa- 
tiales et permet de penser que si la désorganisation du langage n’est pas nécessaire- 
ment a l’origine directe de certains de ces mécanismes, les processus de verbalisation 
jouent un rdéle capital dans |’édification de certaines des structures fonctionnelles dont 
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la dissolution entraine la perte de l’aptitude a construire, en méme temps qu'elle altére 
d'autres formes d’action dans l’espace ou d’autres aspects de la « pensée spatiale ». 

Si Kleist met en relation l’acalculie avec des troubles se situant dans le domaine des 
fonctions visuelles et en conclut a l’existence d’un centre occipital du calcul, il dis- 
tingue une forme d’ « acalculie constructive » et décrit une forme « idéopraxique » 
d’agraphie pour les nombres. II conclut de son étude a l’indépendance de I’acalculie 
par rapport a l’aphasie et a l’agnosie visuelle, mais l’alexie des chiffres n’est pour lui 
qu’une forme d’alexie littérale et, A propos de |’ « aphémie numérique », il écrit « qu’il 
n’y a pas de raison suffisante pour attribuer une place particuliére, fonctionnelle et 
anatomique, a l’expression verbale des nombres, a |’intérieur des mécanismes pha- 
siques ». Kleist, qui parait avoir surtout envisagé les relations du calcul avec les acti- 
vités de la « sphére visuelle », ne montre pas moins clairement dans son travail qu’il 
envisage le calcul comme une fonction liée a celle du langage et souligne l’intervention 
dans l’acalculie de mécanismes superposables 4 ceux de l’apraxie, dans sa variété 
lésionnelle hémisphérique gauche. 

Krapf ira plus loin encore dans une telle assimilation en insistant sur le réle des 
lésions pariétales a l’origine de l’acalculic, trouble sensori-moteur dans lequel il dis- 
tingue les « acalculies idéo-kinétiques » et les « acalculies constructives ». Strauss et 
Werner avaient de leur c6té recherché une liaison causale entre l’agnosie digitale et 
l’acalculie, au moins chez l'enfant et chez l’'adulte n’ayant pas dépassé un bas niveau 
dans la pratique du calcul (1) ; nous sommes en définitive toujours ramenés dans 
cette perspective au syndrome de Gertsmann, ot le voisinage d’acalculie, d’agnosie 
digitale, d’indistinction droite-gauche et d’agraphie ne peut évidemment pas étré 
accepté comme une simple coincidence, pas plus que sa relation avec une lésion du 
lobe pariétal gauche qui joue un rdéle si important dans |’intégration de la fonction 
verbale. 

Lindqvist, tout en reconnaissant l’importance des facteurs visuels, constructifs 
et phasiques dans le calcul, insiste surtout sur le réle des fonctions psychiques de I’or- 
dre le plus élevé. L’acalculie parait ainsi ramenée a un trouble de I’ « idée du nombre 
soit que le nombre fut immédiatement congu comme un tout et cessa d’étre considéré 
comme formé de parties, soit qu’il ne fut au contraire considéré que sous son aspect 
d’unités sériées, la conception immédiate de totalité faisant défaut. L’acalculie serait 
donc un trouble essentiellement sémantique, mais ne ressortissant pas 4 une séman- 
tique spécifique pour le calcul, ayant une portée plus générale au sein des activités 
psychiques, distingué cependant par l’auteur du trouble fondamental de l’abstraction 
tel que le définit Goldstein. 

Goldstein, qui avait d’abord admis avec Reichmann que I’acalculie pourrait, dans 
certaines de ses formes, n’étre que secondaire 4 un trouble primitif du langage, nous 
a proposé dans son livre Language and Language Disturbances une théorie de l’acalculie 
qui admet deux mécanismes différents : le premier se réduit 4 un trouble fondamental 
de l’abstraction entrainant la perte de la notion de valeur des nombres ; le second 
correspond a un déficit instrumental, que le trouble primaire concerne la perception 
visuelle ou le langage, avec possibilité de compensation par les instruments intacts. 
L’hémisphére mineur ne concerne pour lui le calcul qu’a titre de suppléance. 

Bruns invoque aussi le processus d’abstraction mais dans une perspective différente 


(1) Signalons cependant que Benton, Hutcheon et Seymour ont prouvé qu'il n’y avait pas de 
relation entre la capacité de reconnaissance digitale et le maniement du calcul 
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de celle de Goldstein : mots et nombres se dissocient parce que leur abstraction n’est 
pas poussée 4 un méme degré, les seconds étant plus concrets et plus proches des images 
d’objets que les premiers. 

Critchley évoque aussi, 4 propos des acalculies pariétales, l’existence de troubles 
idéationnels impliqués par la perte de la notion de valeur des nombres et d'une altéra- 
tion de la reconnaissance des symboles numériques qui caractérisent les deux premiers 
groupes qu'il propose, le troisiéme étant défini par des « difficultés spatiales et cons- 
tructives » dont la conception est proche de celle de Krapf. 

Notons enfin que tout récemment Cohn considére que la dyscalculie peut étre 
secondaire a des lésions de siéges divers, mais intéressant principalement la sphére 
visuelle ; les troubles optiques seraient les plus aptes 4 désorganiser le processus qu’ il 
nomme I’ « ordre » arithmétique, et, en leur absence, des troubles mnésiques seraient 
responsables de la dyscalculie. 

Ce rappel du mouvement des idées concernant l’acalculie nous montre que si elle 
n’acquit d’abord son autonomie qu’avec difficulté, et dans sa plénitude seulement 
avec Henschen, l’indépendance de la « fonction calcul » dont elle représente la désorga- 
nisation, ne pouvait se concevoir sans d’étroites interdépendances. Celles-ci furent 
surtout recherchées dans la relation entre calcul et langage et entre calcul et connais- 
sance et utilisation de l’espace. Dans le premier cas, la relation ne fut pas toujours pré- 
sentée de facon explicite, souvent méme contestée, mais il semble qu’elle ait été pré- 
sente a divers degrés dans la pensée des auteurs. Dans le second cas, c’est plus sous 
l’‘aspect praxique que proprement gnosique que furent considérées les fonctions spa- 
tiales et cela davantage dans les modalités de troubles qui nous paraissent aujourd'hui 
caractériser les lésions de I’hémisphére majeur que dans les modalités propres aux agno- 
sies secondaires aux atteintes de l’hémisphére mineur. Aussi le langage est-il en réalité 
souvent réintroduit, sous forme de I’ « utilisation propositionnelle » des données spa- 
tiales. 

Cette ambiguité nous parait d’ailleurs tenir 4 une négligence importante dans toutes 
les conceptions que nous venons de schématiser : celle du facteur temps, sans lequel 
ne peut étre envisagée de facgon spécifique l’intégration du calcul. Or, sans un processus 
intégrateur spécifique, il ne peut étre vraiment question d’une fonction particuliére 
pour le calcul. C’est pourquoi nous considérons comme particuliérement intéressant 
lessai d’élaboration théorique de Grewel. Pour cet auteur, « le calcul est une faculté 
qui porte, dans sa réalisation pratique, le sceau de notre étape culturelle » et il postule 
existence d’un systéme sémantique, dont la manipulation en arithmétique fait appel 
a des mécanismes complexes, 4 des intermédiaires impliqués de fagon plus ou moins 
implicite. 

Admettant la classification de Berger en acalculies primaires et seondaires, Grewel 
conclut que l’on peut considérer « le calcul comme un systéme symbolique — séman- 
tique trés compliqué et ses troubles comme une série trés variée de troubles de la 
manipulation de ce systéme ; en partant de cela, on peut noter que dans les différents 
types et degrés d’acalculie, différentes facultés et différentes parties du procédé du 
calcul ont été atteintes ». 

Cette position améne l’auteur a nier — a tort A notre avis — le probléme de la loca- 
lisation corticale, mais le conduit a des considérations qui nous semblent tout a fait 
intéressantes : l’étude de l’acalculie s’ajoute a celle de l’aphasie, de l’agraphie, pout 
ouvrir un nouveau domaine de la neurologie. En effet, dans ces domaines, « ce n’est 
pas la fonction biologique qui est détériorée, mais la participation du malade a ses 
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acquisitions culturelles, 4 ses « patterns » culturels, qui sont, par exemple, sa faculté 
a partager un systéme de langage, un systéme de notation, un systéme de calcul », 
Grewel refuse la séduction de certaines théories fondées sur les relations intimes entre 
le calcul et le schéme de l’espace tridimensionnel pour expliquer les troubles du calcul 
par une détérioration du contréle, de la commande de I’espace ; il leur préfére l’hypo- 
thése plus globale d’une « diminution générale des facultés d’établir des relations, 
des corrélations, des symbolisations ainsi que de la faculté sémantique ». 


Matériel clinique 


Nos observations peuvent étre groupées en trois catégories, selon la prévalence des 
aspects sémiologiques de l’acalculie ; mais ce groupement, a critéres exclusivement 
cliniques, ne saurait dans notre esprit impliquer a priori une spécificité du mécanisme 
en cause dans chaque cas. 


PREMIER GROUPE: prédominance des troubles de la lecture et de l’écriture des nombres, 
liés ou non a une alexie ou une agraphie verbale. 

L’alexie pour les chiffres isolés nous a paru trés proche de Il’alexie littérale. L’alexie 
pour les nombres peut concerner des nombres plus ou moins grands, voire seulement 
des nombres a signification particuliére comme les nombres décimaux et les fractions ; 
elle consiste en l’inversion de chiffres, en négligence de chiffres — répondant probable- 
ment a des mécanismes différents — en dislocation de nombres en trongons, en perte 
de la valeur de position du chiffre. 

L’agraphie des chiffres isolés parait aussi sémiologiquement trés proche de l’agra- 
phie littérale. Dans l’agraphie pour les nombres, le trouble le plus fréquent est la subs- 
titution de chiffres ; un type d’erreur trés particulier est le fait d’accompagner chaque 
chiffre du nombre de o correspondant a sa valeur de position (1.000 400 107 pour 
I 417). 

Dans la manipulation des figures de chiffres sur cartes peuvent intervenir les mémes 
erreurs ; plus volontiers que dans |’écriture est retrouvée l’inversion du sens des chif- 
fres dans la composition d’un nombre. 

I] est évident que ces troubles de la lecture et de l’écriture altérent les performances 
dans les opérations arithmétiques, mais dans ce groupe I’altération parait se réduire 
a ces troubles. 


DEUXIEME GROUPE : prédominance des troubles del’ organisation spatiale des nombres. 

Les erreurs tiennent au non-respect de la situation et de l’ordonnancement des 
chiffres les uns par rapport aux autres et sont donc partie intégrante de la planoto- 
pokinésie de P. Marie, Bouttier et Bailey. A cela peuvent s’ajouter des négligences 
spatiales et des inversions spatiales des mécanismes opérationnels. 

Ce sont de tels troubles que nous proposons de réunir sous les termes de « dyscalculie 
de type spatial», déja décrite d’ailleurs depuis longtemps sous le nom d’ «acalculie 
quasi spatiale ». 


TROISIEME GROUPE: prédominance des troubles de la conduite des opérations arithme- 
tiques, en dehors de l’existence 4 un degré suffisant des troubles décrits dans les deux 
groupes précédents. Nous qualifierons ce groupe par le terme d’ « anarithmétie » 

Le calcul mental est ici, en général, profondément altéré, l’appréciation de ce trou- 
ble nécessitant bien entendu que soit tenu compte des habitudes de calcul du sujet. 
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Dans le calcul écrit, le malade peut étre, dans les cas extrémes, incapable de l’opé- 
ration la plus simple ; 4 un moindre degré le mécanisme opérationnel est simplifié, 
ou confondu d’une opération a l’autre, voire résultat d'un compromis entre deux opé- 
rations ; le trouble le plus discret concerne les retenues. 

Des troubles peuvent également étre notés dans la manipulation arithmétique des 
objets. 

Retenons que dans aucun de ces cas nous n’avons observé une acalculie pure. 


Etude statistique du matériel 


RELATIONS ENTRE CALCUL ET LANGAGE. — Notre étude confirme dans ce domaine 
les constatations faites par Henschen quant a l’existence dans des proportions non 
négligeables de troubles du calcul ou de troubles de la notation numérique en dehors 
de l’aphasie. Les variations quantitatives entre les résultats de Henschen et les nétres 
ne paraissent tenir qu’au fait que l’exploration systématique plus approfondie de la 
lecture et de l’écriture des chiffres et des nombres est actuellement devenue habi- 
tuelle en clinique neurologique 








| 
Henschen (132 cas Notre matériel (101 cas) | 
| Valeur absolue Valeur absolue Yo | 
Alexie verbale isolée 71 53.75 23 22,75 
er en. éksew es ; 57 43,25 58 57,50 
Alexie numeérale isolée 4 3 20 19,75 
100 % 100 % 
Henschen (105 cas) Notre matériel (108 cas) 
| 
| Valeur absolue % Valeur absolue | %o | 
| 
———— _ ——} 
Agraphie verbale isolée 33 31,40 24 22,25 
Agraphie mixte 51 48 60 >I 65,75 
. | 
Agraphie isolée pour les 
nombres ‘ 21 20 13 12 
j | 


Quant a la relation entre alexie et agraphie pour les nombres, notre matériel fournit 
des données trés semblables 4 celui de Henschen : atteinte simultanée dans environ 
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3/5 des cas (59 p. 100 pour Henschen et 63,5 p. roo 


Y, 4 5 pour notre matériel) et atteinte isolée dans les 2/5 


restants. 
L’altération de la lecture et de l’écriture des nombres 
x 2 + retentit évidemment de facon sévére sur Ja réalisation 
des opérations arithmétiques ( ). 
"ae Cependant deux de nos malades pouvaient réaliser 
correctement a certains moments les opérations fonda- 


mentales, avec par ailleurs des troubles importants de 


- Ly) YL la lecture des chiffres ; Henschen ne signalait une 

bs O abolition du calcul que dans 20 cas sur 29 d’alexie 

~ numérale. Pour cet auteur, par contre, tous les malades 

p» atteints d’une agraphie pour les nombres étaient acal- 

Oo 2) D culiques ; nous en avons cependant observé 5 qu’un 


trouble plus ou moins marqué de l’écriture des nombres 
Fic. 1.— Schéma de multipli- sous dictée n’empéchait pas par ailleurs de réaliser les 
cation exécuté parunmalade 4) érations arithmétiques fondamentales. 
agraphique pour les nombres. o nas 
Nous avons pu observer un malade droitier présen- 
tant une tumeur du carrefour pariéto-temporo-occipital 
gauche et incapable de manipuler par écrit chiffres et nombres ; il s’obstinait a 
affirmer qu’il savait cependant ce qu’était l’opération demandée (multiplication) et 
prié d’en faire la démonstration par un moyen de son choix, il composa le schéma 
de l’opération que nous reproduisons ci-joint (fig. 1). 


ETUDE QUANTITATIVE DE QUELQUES ELEMENTS DU SYNDROME ACALCULIQUE. 


1. Lecture numérale et opérations arithmétiques. — Nous avons comparé les troubles 
de la lecture, des chiffres et des nombres avec ceux de la réalisation des opérations 
arithmétiques écrites et mentales. 

Si nous appelons groupe A les observations comportant une alexie pour les chiffres 
et groupe B celles n’en comportant pas, nous voyons dans tous les cas le pourcentage 
d’échec aux opérations s’élever du groupe B au groupe A, et cela aussi bien pour le 
calcul mental que le calcul écrit. 

Si nous appelons groupe A’ les observations comportant une alexie pour les nombres 
et groupe B’ celles n’en comportant pas, nous observons le méme phénoméne. 























— ———} 
Groupe A | Groupe B Groupe A Groupe B 
7 -_ ae 7 er ae = i} 
| Calcul mental. . 80 % (28/35) | 54,5 %/(97/178 71 % (84/119) | 49,5 % (42/85) 
Calcul écrit ..... 95 % (37/39) | 72 % (178/247) 88 % (135/153) 62 % (77/124 I 








(1) L’opération n’est pas seulement une conduite spatiale basée sur un raisonnement, elle est en 
méme temps une manipulation de symboles ayant une valeur et produisant de nouvelles valeurs ne 
pouvant étre concrétisées que par les symboles. Retirer ou seulement réduire le pouvoir de recon- 
naitre et d’exprimer le symbole c’est déja ruiner la possibilité concréte de réaliser la tache demandée 
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€e que l’on pourrait donc considérer comme une incidence similaire de l’alexie 
numérale sur le calcul écrit et sur le calcul mental, peut aussi s’exprimer de la fagon 
suivante : lorsque nous constatons un trouble de la lecture des chiffres ou des nombres, 
nous sommes en présence d’un trouble plus sévére du calcul, qui ne s’exprime pas 
seulement par l’altération du calcul écrit mais par celle du calcul mental. 


2. Ecriture numérale et opérations arithmétiques. Si nous séparons, selon la méme 
méthode, un groupe A d’observations avec agraphie pour les chiffres d’un groupe B 
n’en comportant pas, puis un groupe A’ avec agraphie pour les nombres d'un groupe B’ 
n’en comportant pas, nous observons le méme phénoméne que précédemment : aug- 
mentation nette des échecs aux opérations lorsqu’on passe du groupe B au groupe A 
et du groupe B’ au groupe A’ ; non seulement le calcul mental est concerné par cette 
augmentation comme le calcul écrit, mais l’augmentation des échecs aux opérations 
est sensiblement plus marquée pour le calcul mental que pour le calcul écrit 














Groupe A Groupe B Groupe A Groupe B 
| | 0 0, " 0 o 
Calcul mental... 92 % (36/39) 51 % (88/171) 88 % (91/110) 38 % (36/94) 
Calcul écrit..... | 90 % (34/39) 74 % (212/285) 88 % (135/183) 70% (114/163) 








Nous en tirons donc la méme conclusion qu’a propos de la lecture des chiffres et 
des nombres : ces faits donnent a penser que le trouble de l’écriture des chiffres et des 
nombres, comme celui de la lecture, est en lui-méme déja le produit d’une altération 
du « systéme du calcul ». 


3. Planotopokinésie et opérations arithmétiques. Chez 131 de nos malades la planoto- 
pokinésie avait été systématiquement étudiée : 48 observations comportaient une pla- 
notopokinésie (groupe A), 83 n’en comportaient pas (groupe B). Le tableau qui suit 
donne la fréquence des échecs aux diverses opérations dans les deux groupes. I] ne 
signifie pas absence d’incidence du facteur planotopokinésie sur la difficulté 4 réaliser 
les opérations, mais montre simplement que ce facteur n’a pas une influence plus 
grande que ceux qui interviennent dans le groupe B et que la planotopokinésie retentit 
de fagon a peu prés analogue sur les diverses opérations. 














Groupe A Groupe B | 
Echec a 
a eee ee 71 % (34/48 64 % (53/83) 
| 
La soustraction .... ' 73 % (11/15) 79 "9 (22/28) 
La multiplication .... 77 % (30/39) 85 % (52 61 


La division . 
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4. Signes opératoires. Nous ne disposons ici que d’un matériel restreint : 16 cas de 
troubles de la reconnaissance de ces signes (groupe A) et 15 cas ot l’intégrité de leur 
reconnaissance et de leur expression graphique peut étre affirmée avec certitude 
(Groupe B). 

Des variations de fréquence des troubles associés d’un groupe 4 l'autre, nous ne 
présentons ici que celles auxquelles la valeur du X* permet d’accorder une significa- 
tion statistique. 


i| _ 

| Groupe A Groupe B x 

|| Agraphie verbale 87 % (14 / 16) 17 % 15 6,40 

! Agraphie pour les nombres 94 % (55 16) 2 (4 15) 15,38 
| 

| 

| Alexie pour les chiffres 14 > | 16) > « 1/14 1.55 

| Alexie pour les nombres. . 3 (14 / 15) 30 “% (5 / 14 $00 

| 





C’est donc a l’agraphie et, 4 un moindre degré, a l’alexie qu’est surtout lié le troubk 
de la reconnaissance des symboles opératoires. [I] faut par contre souligner qu'il 
n’existe aucune relation préférentielle entre ce trouble et l'agnosie pour les images 
symboliques, emblématiques et géométriques et l’échec au test de Poppelreuter. 

D’autre part, si les 15 cas du groupe B se répartissent assez également entre les trois 
formes d’acalculie que nous avons définies au début de cette étude clinique, les 16 cas 
du groupe A appartiennent 4 la seule catégorie définie par la prédominance des 
troubles de la lecture et de l’écriture des nombres. 


ETUDE STATISTIQUE DES ASSOCIATIONS CLINIQUES EN FONCTION DE LA FORME 
DE L’ACALCULIE. 


Notons d’abord que si un aspect prévalant du trouble du calcul nous a permis de 
séparer des formes d’acalculie, ce trouble particulier peut étre associé 4 ceux qui carac- 
térisent les autres formes. 

Nous envisageons maintenant la fréquence d’association des signes le plus souvent 
conjoints aux divers symptémes d’acalculie chez les malades que nous avons étudiés. 
Pour cela nous classons les acalculies en trois groupes, comme nous I’avons initiale- 
ment indiqué : 


dyscalculie de type spatial : 48 cas. 
acalculie liée 4 une alexie ou une agraphie pour les nombres : 63 cas. 
impossibilité d’effectuer les opérations arithmétiques : 72 cas. 


Nous pouvons grouper les symptémes conjoints 4 l’acalculie en trois grandes cate- 
gories. La premiére comprend les troubles du langage et les troubles qui, sans relever 
directement de l’aphasie, paraissent impliquer l’atteinte de processus d’abstraction 
dans la genése desquels |’ «usage propositionnel » au sens de Jackson (Denny-Brown) — 
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et donc l’intermédiaire langage — paraissent jouer un réle important : aphasie, alexie, 
apraxies de formulation symbolique (selon la définition donnée par deux d’entre nous 
avec Ajuriaguerra), asomatognosies bilatérales. La deuxiéme catégorie groupe les 
troubles se rapportant a la relation directe du corps a l’espace et a l'utilisation concréte 
de l’espace : dyslexie de type spatial, agnosies spatiales, agnosie spatiale unilatérale, 
apraxie sensorio-kinétique et apracto-gnosie somato-spatiale (selon la méme référence 
que pour l’apraxie de formulation symbolique), hémiasomatognosie, troubles oculo- 
moteurs, directionnels et vestibulaires. La troisiéme catégorie est celle des troubles 
intellectuels ressortissant 4 la démence et a la confusion mentale. 

Si nous nous rapportons au tableau (fig. 2) donnant la fréquence brute des symp- 
tomes associés dans les trois groupes d’acalculie et dans le groupe d’observations 
de lésions hémisphériques postérieures ne comportant pas d’acalculie, chaque colonne 
correspondant au pourcentage de fréquence de chacun des symptémes dans chaque 
groupe, nous remarquons : 


© Que, dans le groupe des dyscalculies de type spatial, prédominent, non seulement 
en fréquence absolue, mais relativement a la fréquence dans les autres groupes — et 
cela de facon massive : les troubles directionnels et vestibulaires (78 p. 100 contre 
22 p. 100, 37 p. 100 et 52 p. 100), les troubles oculo-moteurs (70 p. 100 contre 32 p. 100, 
33,5 Pp. 100 et 32 p. 100), l’agnosie spatiale unilatérale (69 p. 100 contre 3,5 p. 100, 
5.5 Pp. 100 et 9,5 p. 100), les agnosies spatiales (62,5 p. 100 contre 8 p. 100, II p. 100 
et 14 p. 100), la dyslexie de type spatial (58 p. 100 contre 0 p. 100, 14,5 p. 100 et 
14 p. 100), l’'apraxie de l’habillage (41,5 p. 100 contre 5 p. 100, II p. 100 et 6,5 p. 100) 
et 'hémiasomatognosie (36 p. 100 contre 3,5 p. 100, II p. 100 et II,5 p. 100). 

Au contraire, l’aphasie ne tient qu'une place tout a fait minime de méme que les 
apraxies idéatoire et idéomotrice et l’alexie y est sensiblement de méme importance 
que dans le groupe des observations dépourvues d’acalculie, ainsi que l’asomatognosie 
bilatérale. 

Si l'apraxie constructive est trés fréquemment observée (94 p. 100 contre 68 p. 100, 
61 p. 100 et 33 p. 100), ce fait est d’interprétation plus délicate car nous n’avons pas 
ici dissocié les diverses formes d’apraxie constructive ; et, si elle peut ressortir a 
l'apractognosie somato-spatiale, elle ressortit aussi — quoique moins fréquemment — 
a l'apraxie de formulation symbolique ; quant aux diverses agnosies d’images, leur 
mécanisme n’est pas non plus univoque, ce qui ne nous permet pas d’en tirer ici argu- 
ment. 


2° Que, dans les groupes d’alexie numérale et d’anarithmétie, les troubles de l'uti- 
lisation directe de l’espace occupent une place mineure, inférieure ou égale a celle qu’ils 
occupent dans le groupe sans acalculie, alors que l’aphasie prend une importance 
majeure (84 p. 100 et 62,5 p. 100 contre 6,5 p. 100 et 18 p. 100), de méme que I’alexie 
(79 p. 100 et 39,5 p. 100 contre 18,5 p. 100 et 14 p. 100) et, 4 un moindre degré, l’a- 
praxie idéatoire et idéo-motrice (36,5 p. 100 et 16,5 p. 100 contre 4 p. 100 et 17 p. 100) 
et l'asomatognosie bilatérale (26 p. 100 et 22 p. 100 contre 10,5 p. 100 et II p. 100). 

Mais entre le groupe de |’alexie numérale et celui de l’anarithmétie n’apparait au- 
cune différence valable, au moins d'un point de vue qualitatif. 

3° Que les troubles intellectuels sont sensiblement plus marqués dans les trois 
groupes d’acalculie que dans le groupe des observations sans acalculie (22 p. 100) 
et concernent plus l’anarithmétie (50 p. 100) et la dyscalculie de type spatial (46 p. 100) 
que l’alexie numérale (33 p. 100). 
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FIG. 3 Fréquence comparée des associations cliniques dans le groupe d’acalculie de type spatial 
et dans le groupe témoin. (Les chiffres mentionnés indiquent la fréquence pour cent.) 
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es nombres et dans le groupe témoin. (Les chiffres mentionnés indiquent la fréquence pour cent 
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Si nous étudions en particulier chacun des groupes d’acalculie confronté a un groupe 
témoin comportant non seulement les cas sans acalculie, mais les observations d’acal- 
culie ressortissant 4 un autre groupe, nous pouvons en tirer les mémes conclusions que 
précédemment (fig. 3, 4 et 5), avec la possibilité d'un argument supplémentaire tiré 
d'un calcul statistique simple. 
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Nous pouvons ainsi classer les associations par ordre décroissant de signification 
statistique 


1° Dyscalculie de type spatial : agnosie spatiale unilatérale (X* = 104) agnosi: 
spatiales (X? 90,5), dyslexie de type spatial (X* = 61,5) apraxie de l’habillag 
(X* = 49,5), apraxie constructive (X? = 39,5), hemiasomatognosie (X2 = 27,6 
troubles oculo-moteurs (X2 = 21,9), agnosies d’images (X2 = 21,6), troubles 
directionnels et vestibulaires (X* = 13,55), agnosie pour les images symboliques 
(X? = 10,60), détérioration ou confusion mentale (X? = 7,54). 

2° Alexie numérale : alexie verbale (X? = 88,8), aphasie (X* = 79,5) apraxi: 
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le groupe témoin. (Les chiffres mentionnés indiquent la fréquence pour cent.) 


idéatoire et idéo-motrice (X? = 15,6), apraxie constructive (X2 = 8,6), asomatognosit 
bilatérale (X? = 6,8). 


3° Anarithmétie : aphasie (X* = 29,5), détérioration et confusion mentak 
X? = 13,6), alexie verbale (X? = 4,34). 

Nous voyons donc se différencier nettement deux groupes syndromiques qui incor 
porent chacun une partie de l’acalculie : l’un est un syndrome essentiellement somato 
spatial, l’autre est défini par les altérations du langage et les troubles de formulation 
symbolique ; l'un est caractéristique des lésions postérieures de l’hémisphére mineu! 
l'autre est le syndrome classique des atteintes rétro-rolandiques de l’hémisphére majeur. 

De cela les données anatomo-cliniques apportent une pleine confirmation (fig. 6) 
mais l'étude de ces données permet d’ajouter quelques nuances. 

Dans la dyscalculie de type spatial les lésions hémisphériques droites occupent | 
premier rang, l’importance des lésions gauches est mineure et si les lésions bilatérales 
jouent un réle important dans le déterminisme de cette forme d’acalculie, il reste rela- 
tivement moindre que celui des lésions droites. 
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Dans la genése de l’acalculie par alexie numérale, les lésions de l’hémisphére mineur 
jouent un réle presque nul, mais lésions gauches et lésions bilatérales sont retrouvées 
en proportion trés voisine. 

Les lésions bilatérales sont le principal facteur de l’anarithmétie et si le réle des lé- 
sions droites est nettement moins important que celui des lésions gauches, il n’est 
plus ici négligeable. En dehors de la dyscalculie spatiale proprement dite et de la pla- 
notopokinésie, l’altération de la référence spatiale parait donc contribuer a troubler 
la réalisation de l’opération, et la conjonction de ce facteur aux troubles de la verbali- 
sation secondaire a la lésion de l’hémisphére majeur pourrait rendre compte de la 
prévalence des lésions bilatérales dans l’anarithmétie conjointement bien entendu aux 
troubles intellectuels plus fréquents dans ces lésions. 


Si nous n’envisageons que les cas ot la référence ana- Gee ons oreien 
tomique a pu étre obtenue de facon plus précise, nous 
pouvons faire quelques constatations non dépourvues [] tesrons goucnes 
d'intérét. Le lobe pariétal parait dans les deux hémi- FY ves pietiiaasiiiain 


sphéres jouer le réle principal dans la production de 
l’acalculie, quelle que soit la variété envisagée. Sur les 
120 cas ow une telle analyse fut possible, nous relevons 
qu'au total le lobe pariétal a été intéressé 79 fois par : 
lalésion, alors que le lobe occipital ne l’était que dans > 
58 cas et le lobe temporal dans 57 cas. H 

Si nous envisageons les lésions limitées a un lobe, 
nous remarquons : 





F: 





— qu’a droite, l’atteinte du seul lobe pariétal produit $° t 
une anarithmétie dans 20 p. roo des cas (6 cas/30), a> é 
alors que cette fréquence devient trés faible dans les yg. 6. — Fréquence des diffé- 
lésions limitées aux circonvolutions temporales ou rentes formes d’acalculie en 


fonction de la latéralisation 


occipitales ; notons que cette atteinte pariétale isolée 
des lésions. 


produit également dans 40 p. roo des cas une hémia- 
somatognosie (13/33) et, dans 16 p. 100 des cas (4/28), 
une planotopokinésie contre respectivement 16 p. 100 (3/19) et 10 p. 100 (2/19) 
pour les lésions temporales. 

— qu’a gauche, les lésions limitées au lobe pariétal provoquent dans 53 p. 100 des 
cas (15 cas/28) une anarithmétie contre 40 p. 100 (17/42) pour le lobe temporal et 
25 p. 100 (6/24) pour le lobe occipital ; et que ces lésions pariétales isolées provoquent 
de fagon prévalente également les asomatognosies bilatérales. 

— que l’alexie numérale est plus fréquente dans les atteintes pariétales gauches 
isolées (27 p. 100) (8 cas/29) que dans les atteintes temporales isolées (15 p. 100) 
(7/46) et qu’elle est moindre encore dans les atteintes occipitales (8 p. 100, 4/24), 
alors que l’alexie concernant les symboles du langage répond a une proportion diffé- 
rente : 50 p. 100 dans les lésions temporales (24/48), 46 p. roo dans les lésions occi- 
pitales (11/24) et 33 p. 100 dans les lésions pariétales (10/30) ; lecture des lettres et 
des mots et lecture des chiffres et des nombres ne semblent donc pas, méme d’un point 
de vue anatomo-clinique, étre totalement confondues. 

Le lobe pariétal parait donc bien au niveau des deux hémisphéres, jouer un réle 
privilégié dans l’intégration du calcul. 
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Commentaires et réflexions 


Si nous essayons de résumer les enseignements les plus importants de l’analyse a 
laquelle nous venons de procéder, nous retiendrons : 


1° que, si l’écriture et la lecture des signes du langage et des signes arithmétiques 
ne sont pas sans posséder d’étroites relations, elles ng sauraient étre confondues et 
cela méme, semble-t-il, au niveau de Il’intégration anatomique ; 


2° qu'il existe entre les divers éléments du syndrome acalculique des liaisons inter- 
nes suffisamment solides pour que l’acalculie soit considérée comme un tout, poly- 
morphe certes, mais spécifique et qu’il ne soit pas possible de la réduire 4 une conjonc- 
tion de facteurs étrangers aux mécanismes propres du calcul ; la liaison entre la lec- 
ture et l’écriture numérale d’une part et la capacité de calcul mental d’autre part 
nous parait en constituer, parmi d’autres, un argument trés sérieux ; 


3° que cette totalité spécifique va de pair avec une relative spécificité des divers 
aspects de l’acalculie et qu'il n’est pas possible de les faire simplement découler les 
uns des autres, de réduire par exemple l'incapacité a effectuer une opération a une 
simple conséquence d’un trouble de lecture ou d’écriture des nombres ou des chiffres. 

L’alexie numérale n’est donc pas la condition nécessaire et suffisante d’une anarith- 
métie, mais, en méme temps, elle est en partie dépendante d’un trouble plus global 
du calcul ; 


4° que le syndrome acalculique s’insére dans deux grandes variétés sémiologiques 
et qu'il revét dans chacune d’elles des modalités particuliéres : troubles du langage 
et de formulation symbolique pour l’anarithmétie et l’alexie numérale, troubles somato- 
spatiaux pour la dyscalculie de type spatial. Dans la premiére variété paraissent inter- 
venir au premier plan les processus de verbalisation, et dans la seconde sont surtout en 
question la relation directe du corps a l’espace et l'utilisation concréte de l’espace. 

De tout cela, il n’est pas dans notre esprit de tirer une théorie de l’acalculie. Nous 
n’en sommes pas encore a ce stade. Nous poursuivons simplement la recherche et la 
mise en ordre des arguments et, dans ce travail, l'utilisation d’un matériel relativement 
important, permettant une approche statistique, nous a paru constituer une étape 
qu'il faudra maintenant dépasser. Les quelques réflexions terminales qui suivent n'ont 
pour but que de contribuer a tracer les chemins de ce dépassement. 

Les enseignements que l’on peut tirer de notre étude nous paraissent aller dans le 
sens de la conception d’un processus intégrateur spécifique pour le calcul. 

Le calcul ne se distingue pas seulement des autres fonctions cérébrales — fonctions 
praxiques en particulier — par l’objet de la performance, mais aussi par les moyens 
dont dispose le sujet pour la réaliser. On a trop souvent considéré le calcul comme 
l'utilisation d’un certain nombre d’ « instruments » — au sens de Goldstein — pour 
manipuler les chiffres et les nombres, « instruments » par ailleurs aptes a d'autres 
opérations et, en définitive, forgés par et pour d’autres opérations. Selon une telle 
conception le calcul n’est que le résultat de la conjonction dans le moment de divers 
« instruments » cérébraux ; il est une performance et non une fonction. 

Pour concevoir une « fonction calcul » et, par conséquent, une acalculie autonome, 
irréductible en définitive 4 un trouble primaire extérieur au calcul, il faut envisagert 
la relation entre le chiffre et les « instruments » non plus seulement dans le moment, 
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mais dans l’histoire du sujet, 4 travers le processus d’intégration ; seulement ainsi 
nous pourrons comprendre comment se forment les «instruments » cérébraux par rap- 
port a l’usage des chiffres. 

Le calcul nait avec le dénombrement, c’est-a-dire la solution d’un probléme essen 
tiellement spatial mais qui aboutit a substituer a des objets concrets des groupes, 
des totalités, des parties, des chiffres puis des nombres. Ainsi se constitue un systéme 
de notation qui est déja un systéme sémantique, se dégageant des implications spa- 
tiales premiéres. Les opérations mentales nécessaires 4 la manipulation arithmétique 
des objets, puis de leur abstraction chiffrée, prennent aussi une distance de plus en 
plus grande par rapport au monde concret des choses et de l’espace dont elles sont 
issues. Dans cette abstraction progressive, la référence au corps propre et au corps en 
général, ou a ses parties, joue sirement un réle important : notion de paires et de symé- 
trie, comptage sur les doigts, etc... 

frés t6t va intervenir le raisonnement, c’est-a-dire essentiellement la verbalisation 
l'enfant parle d’abord a haute voix, puis en lui-méme, l’opération qu’il effectue. Mais 
conjointement l'espace est réintroduit a chaque degré de développement du processus 
du calcul, 4 chaque niveau d’acquisition opérationnelle. On écrit les chiffres dans un 
certain sens, ils tirent leur valeur de leur position et les nombres ne sont interprétables 
que par rapport a la position réciproque et la disposition d’ensemble des chiffres ; 
le mot prend une valeur significative particuliére, une valeur globale, une valeur de 
forme qui se supplante a la valeur additionnelle des éléments ; la forme résiste donc 
4 une certaine distorsion de ses constituants, car dans une langue on n’ordonne pas 
selon n’importe quelle combinaison les lettres en mots. Au contraire, toutes les combi- 
naisons de chiffres sont a priori possibles et la référence de disposition spatiale des 
chiffres est le seul critére de valeur du nombre. L’espace intervient donc probablement 
plus que dans le langage, mais la disposition spatiale des chiffres est irrévocablement 
liée au systéme sémantique du calcul, elle est ordonnée en fonction de ce systéme 
sémantique. Verbalisation et données spatiales tendent donc a s’unifier dans une méme 
fonction et l'utilisation de l’espace dans l’écriture ou la lecture du nombre n’a plus la 
méme valeur que dans le dénombrement initial : l’espace est ici verbalisé. 

Simultanément cependant le raisonnement est spatialisé. Ce phénoméne, déja mani- 
feste au niveau des quatre opérations arithmétiques fondamentales, qui ne prennent 
leur plein sens que de par leur disposition spatiale, se retrouve, a des degrés divers, 
dans toute formulation mathématique. L’observation privilégiée de Kroll et Stolbun 
nous montre que cet espace « intellectualisé » peut étre encore utilisé par le sujet 
alors qu'il n'est plus capable d’agir dans un espace concret. 

Référence spatiale et si l'on peut ainsi s’exprimer — référence conceptuelle 

bstraite et verbalisation interviennent a des degrés divers, avec des qualités trés diffé- 
rentes, au niveau de chacun des mécanismes qui concourent a la réalisation du calcul. 
De ces degrés et de ces qualités, les mécanismes tirent leur particularité au double 
sens du terme : relative spécificité de chacun qui n’est cependant que la partie d'un 
tout nécessaire a l’efficience du calcul. Aussi les divers mécanismes du calcul ont-ils 

ntre eux des relations qui ne sont pas seulement de complémentarité ; la désorga- 
nisation de l'un altére le développement harmonieux des autres et va jusqu’a en blo- 
juer le déroulement. Si le malade parvient a se libérer du mécanisme altéré, il peut 
retrouver la pleine disposition d’un autre mécanisme : ainsi le malade de Kroll et Stol- 
bun pouvait développer ses formules une fois libéré de l’espace concret et notre ma- 
lade réaliser la topographie opérationnelle aprés s’étre dégagé des servitudes de la 


REVUE NEUROLOGIQUE, T. 105, N° 2, 1961 8 





102 H. HECAEN, R. ANGELERGUES ET S. HOUILLIER 


notation numérale. Mais le calcul n’est que le produit de l’interdépendance de ces 
mécanismes, il ne peut étre réalisé ni par leur autonomie, ni par leur libération. 

L’altération d’un mécanisme particulier donne a l’acalculie sa forme, mais ceci ne 
saurait signifier que certains mécanismes sont purement spatiaux et d’autres pure- 
ment verbaux. On ne saurait davantage considérer chacun des mécanismes comme res- 
sortissant a une autre fonction et simplement utilisé momentanément 4 la réalisation 
d’un fragment de la performance-calcul. I] est vrai que certains de ces fragments 
considérés en soi peuvent évoquer une activité praxique et, plus volontiers practo- 
gnosique, ou paraissent réduits 4 des mécanismes verbaux ; mais il ne s’agit que 
d’analogie et non d’identité. 

Cette analogie est presque inévitable puisque des mécanismes communs sont vrai- 
semblablement a la base de l’élaboration de toutes les fonctions dites symboliques et 
que les structures fonctionnelles spécialisées sont issues de structures moins différen- 
ciées ; mais celles-la ne se spécialisent que dans la mesure ou elles prennent distance 
par rapport a celles-ci pour construire une fonction autonome. Le dénombrement est 
peut-étre au départ une pure activité practognosique d'utilisation concréte de l’es- 
pace ; le raisonnement arithmétique n'est peut-étre lui-méme 4 l’origine qu’une pure 
activité verbale. Mais les deux vont assimiler les chiffres et s’assimiler aux chiffres et 
aux nombres dans la constitution d’un systéme sémantique spécial qui va conférer 
4 la fonction son autonomie. Nous rejoignons donc Grewel lorsqu’il considére que le 
calcul représente une fonction qui se situe a cété du langage et des autres fonctions 
dites symboliques, mais ne peut leur étre réduit. 

Les remarques que nous avons faites au point de vue anatomique paraissent aller 
dans ce sens, en particulier la prévalence lésionnelle pariétale dans l’alexie numérale 
contre la prévalence occipito-temporale dans l’alexie verbale. La lecture ne prend son 
plein sens que par rapport a la fonction qu'elle concerne. 

Les deux lobes pariétaux paraissent constituer la zone centrale de |’intégration de la 
fonction-calcul, et cela avec chacun l’originalité fonctionnelle qu’il tient bien entendu 
de beaucoup d’autres phénoménes. Et c’est en subissant cette double originalité qu 
la fonction-calcul s’intégre pour parvenir a son unité et a son individualité. 

Nous serions tentés d’envisager le calcul comme une fonction analogue au langage 
mais a double intégration hémisphérique, centrée sur les circonvolutions pariétales. 
Cette double intégration anatomique n‘implique pas une double fonction ; il n’y a 
pas a notre sens une fonction-calcul gauche et une fonction-calcul droite et si l’on peut 
parler, comme notre matériel en fait foi, d’une acalculie de l’hémisphére majeur et d’une 
acalculie de l’hémisphére mineur, c'est dans la mesure ov l’'apport original de chaque 
hémisphére confére une qualité originale a la dissolution liée a sa lésion. Nous obser- 
vons aussi en clinique des types trés divers d’aphasie ; ceci n'est pas contradictoire 
a l’unité de l’aphasie et a l’unité de la fonction-langage. 

Mais tous les troubles du calcul que nous observons en clinique sont-ils des acal- 
culies, si l’on réserve a ce terme de qualifier les dissolutions de la fonction-calcul? 
Probablement non. Si l’on peut admettre que démence et confusion mentale contien- 
nent cette dissolution, tout en la débordant par une atteinte plus générale des capa- 
cités d’abstraction (1), il semble bien que les lésions de l’hémisphére mineur soient 


(1) L’acalculie frontale, que nous n’avons pas ici envisagée, nous limitant aux lésions rétro-rolan- 
diques, pose des problémes particuliers dans ses rapports avec la fonction-calcul telle que nous venons 
de l’envisager. Nous ne pouvons discuter ici cette question qui peut conduire jusqu’a mettre en cause 
la notion méme d’acalculie frontale 
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capables d’altérer le calcul « de l’extérieur » ; il en va ainsi en particulier de l’agnosie 
spatiale unilatérale qui altére d’ailleurs aussi « de l’extérieur » l'utilisation du langage 
écrit. Et s’il y a une fonction-calcul, et donc une structure neuro-psychologique spéci- 
fique pour la réalisation de cette tache, l’acalculie — prise dans son sens le plus large — 
peut exprimer soit isolément, soit conjointement et a des degrés divers, ou bien la 
dissolution de cette fonction ou bien son incapacité d’expression du fait d’une agression 
extérieure a elle. L’unité et la spécificité d’une fonction-calcul n’empéchent pas que 
demeurent des acalculies. 

Mieux analyser et mieux comprendre ce qui est dissolution de la fonction —acalculie 
« vraie » si l’on veut — et contingence extérieure, mieux articuler les différents ni- 
veaux d’assimilation réciproque et de signification des données spatiales et des abstrac- 
tions verbalisées dans 1’édification de la fonction-calcul, mieux saisir les particularités 
de la fonction et peut-étre, 4 la source, sa spécificité méme — selon le niveau cultu 
rel du sujet, voila, parmi beaucoup d'autres, des projets qui seraient susceptibles de 
nous conduire sur la voie d’une meilleure connaissance de l’acalculie. 





Résumé 


Aprés avoir rappelé les principales étapes des travaux sur l’acalculie et fait le point 
de la question, les auteurs présentent leur matériel clinique constitué par 183 obser- 
vations réparties en trois groupes : prédominance d'une alexie ou d'une agraphie 
pour les chiffres et les nombres ; prédominance des troubles de l’organisation spatiale 
des nombres (dyscalculie de type spatial) ; prédominance des troubles de la conduite 
des opérations arithmétiques (anarithmétie). 

La confrontation entre acalculie et troubles du langage donne des résultats analogues 
4 celle effectuée par Henschen. L’étude de la fréquence des signes associés dans les 
trois groupes d’acalculie montre que dans deux groupes (acalculie liée a une alexie 
ou une agraphie pour les nombres: 63 cas, et anarithmétie: 72 cas) prédominent les 
troubles du langage et l’altération des processus de verbalisation (aphasie, alexie, 
apraxie de formulation symbolique, asomatognosies bilatérales), alors que dans le 
troisiéme groupe (dyscalculie de type spatial : 48 cas) prédominent les troubles de la 
relation directe du corps a l’espace et de l'utilisation concréte de l’espace (dyslexie de 
type spatial, agnosies spatiales, agnosie spatiale unilatérale, apraxie sensorio-kiné- 
tique, apractognosie somato-spatiale, hémiasomatognosie, troubles oculo-moteurs, 
directionnels et vestibulaires). Les troubles intellectuels sont surtout importants dans 
lanarithmétie et la dyscalculie de type spatial. La confrontation de chaque groupe 
d'observations avec un groupe témoin comportant les autres formes d’acalculie et les 
observations de lésions rétro-rolandiques non accompagnées d’acalculie confirme ces 
données par le calcul statistique du X?. 

Les références anatomiques existant dans 120 cas, montrent la valeur fonctionnelle 
prévalente du lobe pariétal aussi bien 4 droite qu’a gauche. 

De leur étude, les auteurs cherchent 4 dégager quelques arguments en faveur de la 
conception d’une fonction autonome du calcul. Cette fonction se désorganise selon des 
modalités diverses et aux divers aspects de ces désorganisations viennent s’ajouter des 


facteurs extérieurs a elles pour conditionner le polymorphisme des acalculies. 


Travail du Centre Neurochirurgical de l’ Hépital Sainte-Anne : D® G. Mazars, Paris). 
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Le déséquilibre surréno-post-hypophysaire 
et son traitement hormonal en pathologie neuro- 
chirurgicale 


pal 


E. BERNARD-WEIL, M. DAVID et B. PERTUISET 


Tout processus intracranien peut retentir sur le fonctionnement du complexe hypo- 
thalamo-hypophysaire. Toute atteinte de cette région peut entrainer une perturbation 
de la régulation centrale du métabolisme hydro-électrolytique et conditionner par 1a 
méme une partie des symptémes observés. Telles sont les deux notions sur lesquelles 
nous voulons insister, et leur réalité une fois admise, va se poser le probléme de la 
correction de ces troubles. 

L’existence de modifications de ]’équilibre aqueux et électrolytique au cours d'une 
affection intracranienne a été démontrée par divers auteurs. Le groupe des « hyper- 
natrémies neurogénes » par exemple, réunit des syndromes d’hyperosmolarité des es- 
paces extracellulaires et est illustré par les publications de Cooper (1), d’Anthonisen (2 
de Gordon et Goldner (3). Plus fréquents nous paraissent les tableaux d’hypotoni 
plasmatique décrits par Hilden (4), Higgins (5) et Woringer (6). 

Pour combattre efficacement ces perturbations, il était nécessaire de connaitr 
leur mécanisme. L’idée s'est faite rapidement d’une origine hypothalamo-hypophy 
saire de ces troubles, ce qui en souligne |’originalité. En effet, leur apparition ne parait 
pas déterminée par des fautes diététiques, telles qu’une carence ou un excés d’apport 
d’eau ou d’¢lectrolytes mais ils pourront survenir chez des malades qui sont conve 
nablement réanimés suivant les régles classiques en usage. 

On a donc proposé diverses explications : modification du seuil de tonctionnement 
des osmo-récepteurs diencéphaliques (6), intervention des glandes cortico-surréna- 
liennes, niée par certains (Wertheimer et Descotes) (7), invoquée par d'autres (3). Ou 
encore Choquard (8) décrira des oliguries et des adipsies chez des traumatisés craniens 
tandis que Peters (9) estimera que l’hypertonie plasmatique constatée chez un malade 
porteur d’un kyste du 3° ventricule était en rapport avec un diabéte insipide « with 
unquenched thirst ». Dans une observation de Engstrém et Liebman (10), une hyper- 
osmolarité chronique va étre en rapport avec une double insuffisance hypophysaire 
antérieure et postérieure, causée par une lésion cérébrale. J. Haguenau montre k 
role des troubles du métabolisme de l’eau dans la genése de quelques tableaux neuro- 
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logiques et rapporte la premiére application thérapeutique de |’asociation cortisone- 
posthypophyse (11). Epstein attribue certaines hyponatrémies d'origine cérébrale a 
une sécrétion inappropriée d’hormone anti-diurétique (11 bis). 

Mais il s’agit la de faits encore fragmentaires et nous avons voulu confronter ces 
données et nos propres observations 4 la systématisation neuro-endocrinienne des 
mécanismes régulateurs du métabolisme hydroélectrolytique que l'un de nous a éta- 
blie avec ]. Decourt (11 ter). D. Petit-Dutaillis (12) en a illustré certains aspects 
lans le domaine de la pathologie cérébrale traumatiqu: 

Avant d’aborder cet exposé physiologique, il nous faut encore rappeler qu’indé- 
pendamment de ces observations cliniques, existent des preuves anatomiques de la 
souffrance hypothalamique chez certains malades neurologiques : Miiller et Mortil- 
laro (13) étudient la sécrétion de la neuro-posthypophyse au cours de processus expan- 
sifs endocraniens, son type dépendant de la localisation tumorale. Dereymaeker (14) 
onstate des lésions des noyaux hypothalamiques au cours des syndromes d'hyper- 
tension intracraniens. Allen (15), aprés de Morsier, attire également l’attention sur le 
retentissement hypothalamique des traumatismes craniens. 

Une introduction 4 la lecture de nos observations, doit comporter deux paragraphes, 
traitant, l'un, des effets des hormones cortico-surrénales et posthypophysaires sur 
hydratation globale de l’organisme et celle du cerveau en particulier, le second, de 
la mise en jeu des sécrétions cortico-surrénales et posthypophysaires par les centres de 
ommande hypothalamiques 


1° Que les produits de sécrétion cortico-surrénalienne aient une action déshydra 
tante sur le milieu cellulaire et que les hormones posthypophysaires entrainent, au 
ontraire, la réplétion hydrique de ce secteur, ces faits ont été suffisamment démontrés 
par de trés nombreuses expérimentations animales ou observations cliniques. La 
bibliographie est citée dans d'autres publications (16, 11) et nous ne pouvons 
létacher quelques-unes de ces références qui valent par leur multitude et leur concor- 
dance (fig. 1 

Les actions de ces hormones s’exercent par l’intermédiaire de modifications de la 
pression osmotique des deux compartiments liquidiens de l’organisme, les hormones 
cortico-surrénaliennes enrichissant les liquides extra-cellulaires (L.E.C.) en Na 
ippauvrissant les liquides intra-cellulaires (L.I.C.) enK +, alors que les hormones 
posthypophysaires réalisent l’inverse, comme nous avons pu le démontrer en mesu- 
rant la captation de K + 42 par les cellules cérébrales de cobaye in vitro (17). 

Au niveau de l’encéphale, ces troubles auront une traduction particuliére. Il est 
tentant de faire correspondre aux divers déséquilibres hydro-ioniques des tableaux 
anatomiques distincts : le parenchyme cérébral, secteur essentiellement cellulaire, 
variera avec le volume de L.I.C., les espaces ventriculaires, au contraire, pourront 
subir le sort des L.E.C. L’a@déme cérébral correspond donc bien souvent a une hyper 
hydratation cellulaire, ce qui, déja évident par la seule comparaison des effets oppo 
sés des solutions hyper-ou hypotoniques (injectées séparément et simultanément pat 
les deux carotides chez le Chat, l’eau distillée donne un cedéme, le sérum hypertoniqu: 
un collapsus), a été confirmé par des récentes études au microscope électroniqui 
Luse (18)]. 

On comprend donc les facteurs endocriniens de certains types d’cedéme cérébral : on 
‘€ provoque par l’administration d’eau et d’extrait posthypophysaire, de méme k 
gonflement d’un fragment de cerveau de rat surrénalectomisé est immergé dans une 
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solution hypotonique, est plus important que celui d’un animal intact (Elliot et Yrarra- 
zaval) (19), phénoménes que nous rapprochons de |’cedéme cérébral des encéphalo- 


pathies addisoniennes décrit par Boudin et coll. (20). 


2° Le probléme ainsi simplifié au niveau des effets périphériques et cellulaires de 


ces hormones se complique lorsqu’on aborde la régulation centrale de ces sécrétions, 


Il existe en effet toute une série d’interrégulations qui mettent en jeu aussi bien les 


stimuli venus de la périphérie que les actions mutuelles des hormones antagonistes, 
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Fic. 1. — Représentation schématique de la régulation centrale du métabolisme hydroélectroly- 


tique. On a indiqué dans la moitié intérieure de la figure les effets des deux grands axes ante- 
hypophyso-surrénalien et neuro-posthypophysaire : ils sont généralement opposés et aboutissent a 
une modification de la répartition liquidienne dans l’organisme (en pointillé, le schéma classique 


qui symbolise les rapports entre liquides extra et intracellulaires chez le sujet normal ; en traits 
continus, le méme graphique en cas de déséquilibre endocrinien la figure A droite en bas, montre 
que les L.E.C. sont réduits d’une maniére absolue ou relative par rapport aux L.I.C.). La partie 


supérieure du dessin résume d’autres données concernant les relations mutuelles entre les deux 
types de sécrétion, de méme que les effets possibles de diverses thérapeutiques (en trait continu 
les actions favorisantes, en trait pointillé, celles inhibitrices). Cf. texte. I] n’est pas exclu qu’un relais 


hypothalamique intervienne dans l’action du C.R.F. 


Dans d’autres articles (16, 16 bis), nous avons fait le résumé de nos connaissances 
sur le contréle de l’antéhypophyse par les structures hypothalamiques, comme sw! 
la mise en jeu de ces formations, par les variations de ]’équilibre du milieu intérieur 
et les modifications du comportement. 
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La schématisation que nous en donnons ici permet tout au moins de comprendre les 
principes et les modalités d’application des traitements endocriniens que nous propo- 
sons. Les sécrétions hormonales a effets opposés sont normalement équilibrées, les 
stimuli 4 destination diencéphalique, qu’il s’agisse d’influx nociceptifs ou d’un « tonus 
permanent » entrainent une hypersécrétion du complexe neuro-posthypophysaire 
de l’hormone antidiurétique est libérée, en méme temps que du C.R.F. (corticotrophin 
releasing factor) qui va, lui, provoquer la sécrétion d’A.C.T.H., donc d’hormones cor- 
tico-surrénaliennes (fig. 1). 


A l'état physiologique, ces glandes fonctionnent harmonieusement et le résultat 
se juge sur les constantes du métabolisme hydroélectrolytique. Toute modification 
de l’équilibre liquidien déclenche une variation du taux des sécrétions, et de sens op- 
posé, qui va rétablir l’équilibre. Bien mieux, ces centres régulateurs sont mis en jeu 
par les techniques utilisées par le thérapeute : une diéte riche en ClNa va mettre au 
repos les cortico-surrénales et exciter la neuro-posthypophyse, pauvre en sel, elle fera 
inverse ; l’extrait posthypophysaire limite la sécrétion d’hormone antidiurétique 
endogéne et peut entrainer un hyperfonctionnement compensateur de l’axe hypophyso- 
surrénalien et inversement ; comme J. Decourt et l’un de nous ont été les premiers a 
le suggérer et 4 en donner une preuve indirecte, l’administration d’A.C.T.H. ou de 
cortisol peut voir ses effets annihilés du point de vue hydroélectrolytique par un 
accroissement de la sécrétion posthypophysaire (11 bis). 


A l'état pathologique, du fait de l’atteinte hypothalamique, on va observer un déré- 
glement du dispositif précédemment décrit. Les sécrétions de base tout d’abord sont 
en dysharmonie, un des lobes hypophysaires a une activité prédominante et cela 
l'une fagon absolue ou relative. Le niveau des sécrétions importe moins que la déni- 
vellation entre leurs taux respectifs. Quant aux mécanismes régulateurs que nous 
avons cités, leur mise en branle tend a exagérer ce trouble: s’il s’agit d’agents norma- 
lement excitateurs de la sécrétion qui se trouve majorée, ils aggravent le déséquilibre ; 
s‘ils sont inhibiteurs, leur efficacité est moindre. Si l’on prend comme exemple un 
syndrome ot les sécrétions du lobe postérieur prédominent avec, en conséquence, 
une hyponatrémie et une hyperhydratation cellulaire, l’apport massif de ClNa au 
lieu de corriger le trouble, va exagérer le fonctionnement neuro-posthypophysaire, 
ou encore, l’administration de cortisol, parfois bénéfique, va susciter le méme phéno- 
méne et accroitre le déséquilibre. 

C'est sur ces notions que nous avons élaboré nos méthodes de traitement qui doi- 
vent porter sur les deux axes endocriniens compétitifs. Si cette préoccupation est 
absente, on sera vite conduit 4 abandonner des thérapeutiques trop irréguliérement 
favorables en raison des réactions différentes de l’organisme 4 la surcharge hormo- 
nale. 


Comment diagnostiquer le trouble métabolique ? 


Si l'on a recours aux méthodes de diagnostic classiques [Hamburger (21) ], on 
iterprétera les mesures de la tonicité extracellulaire, dont la natrémie et l’abaisse- 
ment du delta cryoscopique sont d’assez bons reflets : on mettra ainsi en évidence 
des syndromes d’hypertonie ou d’hypotonie plasmatiques. Combinés avec la déter- 
mination de l’hématocrite, de la protidémie, ces mesures permettent dans un grand 
nombre de cas, de déduire le type du déséquilibre liquidien : hypo- ou hyperhydrata- 
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tion cellulaire ou extracellulaire, variations de méme sens ou de sens opposé dans ces 
deux secteurs. La méthode des bilans n’est pas valable pour faire un diagnostic ra 
pide, la détermination des espaces liquidiens ou la mesure des cations « échangeables 

sont des épreuves rarement utilisables dans l’immédiat. 

Nous pensons que, par la seule mesure des ionogrammes plasmatiques, il est pos 
sible d’avoir souvent des indications intéressantes pour la mise en train du traitement 
hormonal, Mais un ionogramme ainsi concu qui s’avére normal, n’élimine pas la possi- 
bilité d’un trouble hydroélectrolytique. C’est pourquoi nous avons recours a la compa- 
raison du Na + sérique et du K + globulaire dont nous avons donné par ailleurs 
les principes (12). 

Le K+ globulaire se calcule de la maniére suivante 


: ; 100 K total {100 H) x K sérique 
K globulaire | 
H 
H = hématocrite (sang prélevé sur milieu de Wintrobe) 


Avec cette technique, nous obtenons le taux moyen de 95,9 mEq /l + 4,4, compa 
rable aux autres données de la littérature (Knowles et coll.). 

Il suffit de savoir que le rapport Na +- sérique/K + globulaire a tendance a varier 
comme le rapport sécrétions cortico-surrénaliennes |sécrétions posthypophysaires pout 
comprendre l’intérét que nous attribuons a cette méthode simple pour I’indicatior 
et la surveillance des traitements hormonaux. 

Nous avons passé sous silence les signes cliniques peu évocateurs en général de 
nature du trouble métabolique d’autant plus que des troubles comme I’hyperthern 
ou le collapsus vasculaire peuvent aussi avoir d’autres causes chez le malade new 
chirurgical. Si un interrogatoire soigneux doit toujours établir la quantité d’eau 
d’électrolytes administrée dans les jours précédents, la constatation d’une erreur diét¢- 
tique n'est absolument pas nécessaire pour poser le diagnostic de troubles du méta- 
bolisme hydrosalin, ceux-ci pouvant avoir une origine endogéne et centrale. Lorsque, 
néanmoins, est décelé une carence ou un excés d’apport antérieur, il faudra en ten 


compte pour la conduite du traitement 


Observations 


as 


Bou... Jean, 59 ans. Envoyé dans le service, le 1 $-2-61, pour troubles de la conscience et aj} 
Les troubles ont débuté un quinzaine de jours auparavant et n’ont cessé de progresser jusqu’a 
entrée. Le malade est somnolent, confus, désorienté. En dehors de l’aphasie, trés importante et du 
type Wernicke, il existe un hémisyndrome pyramidal droit et un pollico-mentonnier bilatéral. I] né 
semble pas exister de troubles sensitifs ni d’autres troubles gnoso-praxiques. Le fond d’ceil mont 
un cedéme papillaire bilatéral, l’E.E.G. un important foyer delta fronto-temporal gauche. En atte 
dant les résultats du gamma-encéphalogramme, on prescrit, A partir du 18 février un traitement 
hormonal : A.C.T.H., 50 unités ; hydrocortisone, 30 mg ; posthypophyse, 3 unités ; 1 litre de sérum 
glucosé isotonique, par 24 heures. En 4-5 jours, se produit une amélioration considérable : le malade 
est présent, bien orienté, l’aphasie a complétement disparu avec les méthodes d’examen usuelles 
(trois papiers, vocabulaire, lecture et compte rendu de lecture), le réflexe pollico-mentonnier a dis 
paru a droite. Le nouvel E.E.G. du 22 février est trés modifié (cf. fig. 2). Le gamma E.G. est en 
faveur d’un processus métastatique temporal, ce que vérifie l’intervention le 23 février (épithélioma 
anaplasique d’origine pulmonaire probable). Les suites opératoires sont bonnes quoique l’aphasie 
ait réapparu, et le malade est envoyé en radiothérapie 
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Fic. 2 Modifications E.E.G. allant de pair avec la disparition d’une aphasie de Wernicke chez 
un malade porteur de métastase ten porale d’un cancer bronchique aprés six jours de traitement 


hormonal préopératoire. On notera la régression du foyer delta (en fronto-temporal et rolando- 
temporal gauches). 
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Les variations des électrolytes son . consignées ci-dessous 


Na sévique K sérvique Cl sérique K globulaire Urée Protides 
er 136,5mEq 4,4 mEq 104,7 mEq 99,2 mEq 0,77 g 722 
3 jours aprés .. 142,6 5,1 I10,4 96,2 0,37 05 


En résumé, effets trés nets du traitement hormonal dans un cas de métastase céré- 
brale. Malade opéré dans les meilleures conditions. 


Prev... Claude, 73 ans, entre dans le service le 14-10-60 pour un état comateux avec engagement 
temporal. Depuis deux mois, ce malade se plaignait de céphalées frontales, il perdait ses urines et 
avait du mala se tenir debout 

Le 22-10-61, on avait constaté une paralysie faciale gauche et une stase papillaire bilatérale. Et 
brusquement, aprés une artériographie qui avait montré l’existence d’un processus expansif temporal 
gauche, apparait le coma, avec raideur de la nuque, signe de Babinski bilatéral et mydriase gauche 

Dés son arrivée dans le service, on met immédiatement en ceuvre un traitement hormonal compre 
nant 50 unités d’A.C.T.H. en perfusion, 3 unités de posthypophyse retard. En quelques heures, son 
état se modifie 

Le lendemain, le malade est conscient, trés éveillé. L’examen permet de constater la parésie faciale 
droite, de reconnaitre la désorientation temporo-spatiale, l’alexie et l’apraxie constructive du malade 

Malgré l’amélioration clinique qui progresse jusqu’au 7-11, on décide d’intervenir : le cerveau est 
peu tendu, on procéde 4 une lobectomie temporale gauche, avec |’impression que la tumeur se conti- 
nue vers le noyau lenticulaire. I s’agit d’un glioblastome 

Le malade sort le 25-11-60, sans amélioration du déficit neurologique antérieur. 


En résumé, disparition du syndrome d’engagement, apparu au cours de |’évolution 
d'une tumeur temporale, par le traitement hormonal. 


Mab... Robert, 47 ans. Aprés un coma brutal le 18-2-59, on constate le lendemain, alors que la 
conscience est réapparue, une hémiplégie droite flasque proportionnelle compléte et une aphasie 
type Broca. Puis les signes neuro-végétatifs s’aggravent et le coma étant réapparu, on pratique une 
intervention neuro-chirurgicale le 18-2-61 qui ne met en évidence qu’un ramollissement hémorragique 
temporal gauche. L’état du malade est peu modifié par l’intervention. La température oscille entre 
38° et 40°, l’urée sanguine est A 0,75 g, la glycémie A 1,57 g, mais surtout on a la notion d’un K+ glo 
bulaire trés élevé 4 128 mEq /1 (l'un des taux les plus élevés que nous ayons constaté) avec une natré- 
mie normale a 136 mEq /l. Le K+ sérique est 4 3,6 mEq /l. Quoique ce fat la premiére fois que nous 
tentions un traitement de ce type chez un vasculaire, nous pensions y étre autorisés par l’évolution pé- 
jorative sous traitement classique. On prescrit 40 unités d’A.C.T.H. Retard du 3 au 8 mars et 3 unites 
de posthypophyse du 5 au 8 mars. La conscience réapparait rapidement, la fiévre tombe, les signes 
biologiques se corrigent en fin de traitement. Ces mémes prescriptions sont reprises le 10 mars (cf. 
fig. 3). Le 12 mars, nous sommes devant un malade présent, comprenant bien les ordres simples et 
les exécutant, quand ils ne l’obligent pas a se servir de ses membres droits toujours hémiplégiques 
L’urée est 4 0,25 g /]1 de sérum, la glycémie A 1,05 g, la natrémie & 140 mEq /I, le K+ globulaire 4 
98,5 mEq /l. Le malade sort le 4 mai. 


En résumé, ramollissement cérébral chez un vasculaire, mettant en jeu le pronostic 
vital. Effets spectaculaires du traitement hormonal A.C.T.H.-posthypophyse. Pas 
de modifications importantes des signes en foyer neurologique, sauf de l’aphasie qui 
regresse. 


Gam... Pierre, 60 ans, entre dans le service le 1-2-61 pour un état comateux apparu chez un hyper 
tendu connu. Les troubles ont débuté deux jours auparavant par une céphalée brutale, suivie de 
manifestations d’excitation motrice et d’un obscurcissement progressif de la conscience. 

A son entrée, le tableau clinique évoque celui d’une hémorragie méningée, avec mydriase gauc he et 
raideur de la nuque. La tension artérielle humérale est & 20-10, le fond d’ceil montre un cedéme pa- 








LE DESEQUILIBRE SURRENO-POST-HY POPHYSAIRI 111 


pillaire trés important, surtout a droite, un aspect d’artériosclérose trés prononcée avec signe du croise- 
sement, hémorragies, exsudats. L’E.E.G. révéle des anomalies droites du type delta se détachant sur 
un tracé de fond globalement ralenti. Du fait de l’aggravation rapide des signes dans les jours préce- 
dents, on prescrit un traitement hormonal pour une durée de rots jours : 50 unités d’A.C.T.H., 50 mg 
de cortisone, 3 unités de posthypophyse polyvidone en plus de l’hydratation qui est poursuivie (2 litres 
d'eau, 2 g de ClNa, 3 g de CIK). L’état clinique se transforme avec rapidité et au terme de ce traite- 
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Fic. 3. — Ramollissement cérébral. Evolution gravative. Effets favorables du traitement endo- 
crinien sur le plan clinique et sur le plan biologique. Le kalicytie baisse (en o——-o), la natré- 
mie ne subit que de légéres variations (en *——-+). Le rapport Na/K est figuré par la ligne 
——_—— + 





ment, le malade est conscient, calme, quoique la nuque soit encore raide. Un nouvel E.E.G. du 8 fé- 
vrier montre la persistance des anomalies droites, mais un tracé gauche en voie de normalisation avec 
réorganisation de l’alpha. Le malade sort le 17-2-61 en bon état, sans que les diverses investigations 
(artériographie, gamma E.E.G.) aient mis en évidence de processus expansif. L’oedéme papillaire a 
régressé. La tension artérielle s'est maintenue autour de 20-10 tout au long de l’évolution. elle ne s'est 
pas élevée pendant le traitement hormonal. 
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En résumé, accident encéphalique grave chez un hypertendu. Rapidité de 1!'effet 


d’un court traitement hormonal. 


Cor... Jeanne, 69 ans, entre dans le service le 10-1-61 pour un (Marge la parol externe ¢ 
‘ 


caverneux. Une ophtalmoplégie totale droite est apparue le 21-12-61 apres une violente hémicrani 
droite avec nause« On onstate une atteinte des 3°, 4°, 6° pares et ophtalmig ur droit, un souf{ 
intracranien a renforcement systolique percu a l’auscultation des fosses temporales et une exe 

mie pulsatile L’artériog1 ipl ie carotidienne droite montre un volumineux anévrvsme artériel gau 
intracaverneux. Des séances de compression sont entreprises et, le 20 janvier, le malade constate | 
disparition compléte du souffle, ce que confirme l’auscultation. Une artériographie carotidienne droite 
afin d’apprécier, la suppléance circulatoire est décidée le 2 février lle est bien supportée et ne mont 
pas d’injection de l’anévrysm«e 
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FiG. 4 Hémiplégie postopératoire trainante. Si la kalicytie est basse un traitement associant 


extrait posthypophysaire et neuroplégiques peut corriger cette anomalie. L’ascension de la kal 
cytie a coincidé avec la régression de l’hémiplégie. Cf. texte. L’aire hachurée par des traits horizon 
taux correspond a une hypokalicytie (ou hypernatrémie relative), l’aire hachurée verticalem 

et horizontalement a une hyperkalicytie. Les deux échelles sont en effet dessinées en fonction des 
rapports physiologiques : Na /K = 1,45, tout au moins quand il s’agit de taux normaux 


Mais le 5 février au soir, la malade sombre brusquement dans un coma profond, 1’E.E.G. mor 
des anomalies bilatérales trés importantes avec delta ample et disparition de l’alpha. Des perfusions 
de papavérine (0,60 g en 24 heures) sont sans effet. La famille envisage de ramener la malade chez elle 
mais on décide un traitement hormonal : 25 unités d’A.C.T.H., 50 mg d’hémisuccinate d’hydrocorti 
sone avec hydratation standard du 6 au 9 février. Au bout de deux jours, la malade se retrouve dans 
son état antérieur, il n’existe plus de troubles de la consciences mais évidemment persistent les mémes 
signes en foyer. L’E.E.G. du 9 février est entiérement différent du précédent ; & gauche, ]’alpha est 
réapparu a 7,5 c /s avec disparition du delta, & droite, alpha 4 6 c /s avec un delta régulier intermit- 
tent. La malade sort le 13 février en bon état général. 


En résumé, accident évolutif spontané gravissime chez une malade porteuse d'un 
anévrysme carotidien (thrombose ?). Disparition de l’état comateux aprés instaura- 
tion du traitement hormonal. 
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Chi... Maurice, 40 ans. Aprés intervention pour fistule posttraumatique droite du plafond de la 
caisse du tympan, le 19-12-60 apparait une hémiparésie gauche le 23-12-60 qui s’accentue jusqu’a étre 
compléte au membre supérieur. Le 29 décembre, vue la négativité de l’exploration artériographique 
et la constatation d’une hypokalicytie 4 82 mEq, on décide de prescrire un traitement a la posthypo- 
physe, a la dose de 20 unités par 24 heures. On n’observe aucune modification clinique et méme une 
aggravation biologique, mais l’adjonction de neuroplégiques, dans l'intention de combattre une éven- 
tuelle réponse cortico-surrénalienne (du 3 au 7-1, 75 mg de chlorpromazine et 240 mg de nembutal et 
du 8 au 13-1, 50 mg de chlorpromazine et 3 mg de dihydroergotamine), rend la thérapeutique efficace. 
En deux-trois jours, |'hémiplégie, gravative pendant prés de 20 jours, diminue rapidement, puis con 
tinue A s’améliorer plus lentement. La kalicytie s’est également élevée (cf. fig. 4). Le malade sort 
le n bon état, avec quelques séquelles spastique 


En résumé, hémiplégie postopératoire avec hypokalicytie réversible sous |’action 
d'un traitement associant extrait posthypophysaire et neuroplégiques. 


Commentaires 


Les traitements hormonaux peuvent donc avoir des effets indiscutables sur l’évo- 
lution des signes cliniques : la disparition d’un état comateux, la régression rapide 
d'une hémiplégie paraissent bien dans nos observations secondaires a4 la mise en jeu 
de la thérapeutique endocrinienne. Le caractére non fortuit de l’amélioration est 
démontrée, entre autres faits, par sa survenue de l’amélioration au terme d’une évo- 
lution é¢rainante ou gravative, ou encore par la régression des signes chez des malades 
en phase préopératoire ou l'on pouvait difficilement attendre des améliorations spon- 
tanées de cette ampleur, de méme que par les rechutes se produisant aprés arrét de la 
thérapeutique. 

Les remarques faites chez nos malades confirment le systéme d’interprétation des 
troubles métaboliques que nous avons exposé dans |’introduction. 

Les processus intracraniens pathologiques peuvent retentir sur les structures dien- 
céphalo-hypophysaires. Cette attcinte n’est pas obligatoirement constituée par les 
lésions hémorragiques grossiéres et macroscopiques que l'on observe parfois aprés un 
traumatisme cranien. Elle pourrait simplement consister dans la géne apportée au 
fonctionnement de ces structures par les modifications de la tension intracranienne. 

Le résultat en est une perturbation del’ équilibre hydrominéral del’ organisme tout entier. 

\ son tour, ce trouble global s’exprime d'une fagon particuliére au niveau de l’encé- 
phale, organe riche en eau, qui réagit d’autant plus a ces modifications qu'il y est 
sensibilité par une lésion, traumatique, infectieuse ou tumorale. Et c’est sur ce trouble 
que les traitements endocriniens sont susceptibles d’agir. 

Suivant la nature du déséquilibre, favorisant ou appauvrissant tel ou tel secteur 
liquidien de l’organisme, le tableau biologique ou anatomique sera différent et les 
thérapeutiques correspondantes s’opposeront également. 

En effet, de nombreux auteurs ont publié des cas d’accidents neurologiques ou 
neuro-chirurgicaux améliorés par des traitements endocriniens a visée hydroélectro- 
lytique. Duplay et coll. (22), Coirault et coll. (23), Lazorthes (24) et coll. ont montré 
les effets indiscutables d’une corticothérapie surrénalienne ou de certains stéroides. 

Cependant, de tels cas resteraient isolés ou contradictoires, si l’on ne pergait a jour 
le mécanisme de l’apparition des troubles et les raisons du succés ou de l’échec des trai- 
tements hormonaux. Sans que nous ayons pensé avoir résolu ce délicat probléme, il 
nous parait intéressant de consacrer ces commentaires a la description des traitements 
proposés en fonction du désordre métabolique observé. 
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1° Les syndromes avec hyponatrémie et hyperkalicytie (absolues ou relatives) 
et diminution du rapport L.E.C./L.I.C. 


Ce syndrome est attribué a un hyperfonctionnement neuro-posthypophysaire (ab- 
solu ou relatif) par rapport aux taux des sécrétions cortico-surrénaliennes. 

Il se caractérise anatomiquement par une hyperhydratation cellulaire, facteur d’e- 
déme cérébral cellulaire ou par une déshydratation extracellulaire, facteur de collap- 
sus ventriculaire, ou par les deux troubles, le deuxiéme terme précédant parfois | 
premier. 

Le traitement vise a4 rétablir |’équilibre endocrinien. Nous le prescrivons dans les 
trois cas suivants; Na + sérique bas, K + globulaire normal ; Na + sérique bas 
K + globulaire élevé ; Na + sérique normal, K + globulaire élevé. Une hyponatreé- 
mie franche sans mesure de la kalicytie peut conduire aux mémes conclusions. 

[] est schématisé dans le tableau ci-dessous (malade n’absorbant rien per os). 





Hydrolysats de protéine.. Tr 500 a 1.000 cm® 

Sérum glucosé a 10 p. 100 1.000 cm? 

Cla Na 2 grammes (78 mM) 

CIK , 3 grammes (40 mM) 

SO,Mg ; _ 20 a 40 cm‘ de la solution 4 15 p. 100 

Vitamine B6 aa : ; 250 mg | 

teh ft tear 25 a 75 unités I.V. (en perfusion : 25 u /8 heures 

(++) posthypophyse polyvidone (*) 3 unités 4 jours de suite. 

(+) hydrocortisone I.V. . 25 mg X 2 par 24 heures | 
ou corticoide type deltacortisone .. 30 mg par 24 heures 


Plus l’antibiothérapie et les neuroplégiques (chlorpromazine, phénergan 


Le but de ce traitement est de renverser le sens du déséquilibre hormonal supposé. 
Examinons point par point ce schéma : l’hydratation de base est celle habituelle- 
ment prescrite, majorée en cas de pertes aqueuses anormales ; l’apport sodique est 
modéré pour éviter une excitation du complexe neuro-posthypophysaire (cf. fig. 1). 
L’apport potassique n’est pas indispensable, si l’on peut suivre réguliérement le taux 
de la kaliémie. L’ion Mg +, la vitamine B6 nous paraissent pour diverses raisons d’utiles 
adjuvants. L’A.C.T.H. est donné systématiquement, lorsqu’on a décidé un traité 
ment hormonal de ce type. Sa prescription peut suffire. Cependant, nous avons vu 
que son efficacité sur la perturbation ionique n’est pas constante et nous attribuons 
ce phénoméne a une hypersécrétion posthypophysaire « compensatrice ». C’est pour- 
quoi nous donnons assez réguliérement de la posthypophyse a doses dites « bloquantes 
pendant quatre jours au plus. L’hydrocortisone est ajoutée, si un résultat favorable 
tarde a survenir, ou d’emblée, dans les cas gravissimes. Son administration systéma 
tique pouvait jouer un réle dans l’entretien de |’ « hypertonie » posthypophysair 
Les dérivés de la deltacortisone sont actuellement A l’essai. 

Sous l’action de ce traitement, les signes cliniques vont s’améliorer habituellement, } 
s‘ils sont en rapport avec des perturbations hydriques périlésionnelles, et le syndrom: 
biologique se corrige parallélement, en général, a l|’évolution clinique. A I’arrét 
du traitement, en principe au bout de huit jours, une rechute biologique peut se pro 
duire, avec ou sans rechute clinique. Une reprise de la thérapeutique est parfois aussi 
efficace, dans d’autres cas de moindre qualité, soit que la part des phénoménes hydro- 


(*) 


Extrait total d’hypophyse postérieure dosé en unités oxytociques 
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joniques soit réduite, soit que le trouble métabolique résiste au traitement endocri- 
nien. 

Les contre-indications de ce traitement sont surtout celles des hormones qui k 
composent. 

La posthypophyse est administrée a trés faibles doses, mais on peut l’éviter chez 
le coronarien (danger de spasme (?) (ou chez le cirrhotique décompensé) potentialisa- 
tion de la drogue). 

L’A.C.T.H. présente des contre-indications fort réduites si l’on a en vue un traite- 
ment d’épreuve de deux-trois jours. Si le traitement doit étre poursuivi plus longtemps 
il faut avoir présent a l’esprit les complications possibles : infectieuses, gastriques, 
psychiques et hypokaliémiques, de la corticothérapie. Leur description et leur pré- 
vention sortent du cadre de cet article. Nous voudrions insister sur les incidents plus 
précisément liés au mode d’action de l'association endocrinienne que nous proposons 
ilest bien entendu que l’hypernatrémie est par définition la contre-indication majeure. 
Celle-ci peut survenir, quoique assez rarement, au cours du traitement qui, alors, a 
inversé le syndrome biologique. I] faut 4 ce moment suspendre le traitement hormo 
nal et administrer des quantités importantes de liquides hypotoniques. 

C’est pourquoi une surveillance biologique doit étre exercée tout au long de ces 
traitements endocriniens, utilisant les techniques classiques de diagnostic (iono- 
grammes, bilan hydrique et ionique) et la mesure de la kalicytie, si on en a la possi- 
bilité. 

Bien entendu, le maintien de |’équilibre hydroélectrolytique n’est qu’un élément, 
dans la réanimation médicale : il reste le traitement des désordres acido-basiques- 
rénaux, respiratoires, d’ailleurs parfois liés aux perturbations que nous avons étu- 
diées. Mais le plus souvent, dans notre expérience, ces derniéres sont au premier plan. 

Il reste des cas particuliers ot l’on a la notion d’une erreur diététique. En cas de 
carence d’apport aqueux, qui se traduit par une hypernatrémie et une hyperkalicytie, 
une hydratation importante hypotonique corrige souvent le premier terme sans mo- 
difier complétement le second. 

En cas d’excés d’administration de solutions hypotoniques, ces deux chiffres sont 
bas, une restriction liquidienne peut ne pas corriger l’hyponatrémie tout en élevant 
le taux de la kalicytie. 

Si, dans ces deux éventualités, on assiste a une telle modification des signes, on 
peut étre amené a prescrire la thérapeutique hormonale du type ci-dessus indiqué. 


2° Les syndromes avec hypernatrémie et hypokalicytie (absolues ou relatives) 
et augmentation du rapport L.E.C./LI.C. 


Ce syndrome est attribué 4 un hyperfonctionnement cortico-surrénalien (absolu 
ou relatif) par rapport aux sécrétions posthypophysaires. Il correspond a la notion 
de diabéte insipide latent que nous avons pu établir avec J. Decourt (25) dans lequel 
les modifications humorales précédent l’apparition de la polyurie qui peut méme ne 
pas survenir. 

Il entraine une déshydratation cellulaire, support biologique de certains collapsus 
cérébraux parenchymateux. 

La thérapeutique comporte de l’extrait posthypophysaire a la dose de 10 a 20 uni- 
tés, une hydratation banale, mais la rétention liquidienne n’est pas toujours obtenue 
du fait de la réponse antagoniste des cortico-surrénales. On peut chercher a la limiter, 
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comme dans notre derniére observation, mais le traitement de ces états est parfois 
décevant. Les cas ou il a permis une guérison biologique et clinique, apportent néan- 
moins des arguments importants en faveur de l’action cellulaire de cette hormone. 


Quelles sont les indications générales de ces deux types de traitement ? 


On sera conduit a tenter un traitement endocrinien chez un malade neuro-chirur- 
gical ou neurologique en fonction d’éléments cliniques tels que la gravité de l’atteinte 
de l’état général ou de la vie végétative (et particuliérement lors de l’aggravation du 
tableau initial) ou de la persistance anormale d’un coma ou de signes en foyer. I] est 
trés difficile d’attribuer a la lésion elle-méme ou a la dyshydratation périlésionnelle 
la genése des symptémes. Une expérience assez étendue nous a montré que les seuls 
troubles hydroélectrolytiques pouv-ient jouer un réle essentiel dans les manifesta- 
tions cliniques des processus pathologiques intracraniens et qu’ainsi la pratique cou- 
rante des traitements endocriniens renseigne sur la nature des phénoménes observés. 

En second lieu, l’existence d’un syndrome humoral parait nécessaire pour entre- 
prendre la thérapeutique. 

Enfin, les autres indications sont liées au type de l’affection causale. 

En pathologie neuro-chirurgicale c’est au traitement pré-et postopératoire des 
tumeurs gliomateuses ou d’autre nature que nous nous sommes attachés ou pilus exact 
ment au traitement de ]'cedéme péritumoral, dans la mesure ot celui-ci est présent. 
Nous lions ces travaux a une enquéte sur les facteurs évolutifs des gliomes, la flam- 
bée de la tumeur longtemps quiescente étant un phénoméne encore mal élucidé. Quoi 
qu'il en soit les traitements mentionnés ne concernent, pas tels quels, l’attitude a 
prendre devant une tumeur cérébrale a distance de l’acte opératoire. 

Les traumatismes craniens bénéficient également des thérapeutiques, particuliére- 
ment certains comas décérébrés ot |’cedéme réversible du tronec cérébral joue un réle. 

Ces traitements devraient trouver un champ d’application en pathologie neurolo- 
gique. Il ne peut étre délimité avec précision ; cependant on peut se demander si les 
effets de la corticothérapie surrénalienne utilisée dans le traitement des processus 
encéphalitiques ne peuvent, au moins en partie, étre considérées au point de vue de 
l’équilibre hydroélectrolytique. 

Et l’on s’interroge sur l’opportunité d’un traitement hormonal chez les vasculaires. 
A priori, il semble qu’une thérapeutique cortico-surrénalienne qui accroit le volume 
de la masse sanguine, puisse étre un facteur de poursuite de l’hémorragie, ou de 
reprise de la poussée hypertensive artérielle. On proscrirait, dans cette conception, 
l'utilisation de 1’A.C.T.H. au cours de l’accident hémorragique de la malformation 
vasculaire, de méme qu’aprés un ictus par hémorragie chez un sujet athéromateux ou 
hypertendu. Le terrain méme rendrait délicat le maniement de cette hormone comme 
d’ailleurs des hormones posthypophysaires. De fait, aprés rupture d’un anévrysme 
d'une artére cérébrale, telle que le révéle une artériographie, nous préférons ne pas 
avoir recours a cette thérapeutique. Mais, dans la seconde catégorie de malades, il 
nous a été donné d’assister 4 des transformations bénéfiques de leur état aprés un 
traitement endocrinien qui avait été prescrit en ultime recours. I] nous parait donc 
légitime, dans des cas bien précis, d’utiliser ce traitement lors d’un accident vascu- 
laire, quoique toute codification des indications dans ce domaine nous paraisse 


prématurée. 
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Résumé 


Les auteurs cherchent a identifier le type de déséquilibre hormunal d'origine neuro- 
hypophysaire qui accompagne un grand nombre de processus pathologiques intra- 
raniens. Suivant la prédominance de l’activité cortico-surrénalienne ou posthypo 
physaire, des thérapeutiques opposées sont de mise : leur principe est de suppléer 
. l'insuffisance d’une de ces deux endocrines et de freiner le fonctionnement excessif 
le son antagoniste. Les caractére spectaculaire de certaines améliorations prouvs 
importance éventuelle du trouble hydroélectrolytique dans la genése des symptémes 
neurologiques d'origine cérébrale. 


BIBLIOGRAPHIE 


Cooper (I. S.) et CREVIER (P. A Neurogenic hypernatremia and hyperchloremia. /. ¢ 


Endocr. 1952, 12, n® 7, 821-830 


it) 


ANTHONISEN (P.), HILDEN (T.) et CHRISTIAN THOMSEN (A.). Electrolyte disturbances in cerebral 
lesions. Act. Med. Scandi» 1954, 150, n® 5, p. 355-30 
3) GorpDoN (G. L.) et GOLDNER (F.). Hypernatremia, azotemia and acidosis after cerebral injury 
im. J. Med., 1957, 23, N° 4, 543-553 
}) HitpEN (T.). Hypertensive encephalopathy associated with hypochloremia, Act. Med. Scandinai 
1950, 236, n® 3, 199-202 
Hiceins (G.), Lewin (W O'BRIEN (J].R.P.) et TAYLor (W. H Metabolic dissorders in head 
injury. Hyperchloremia and hyperchloruria. Lancet, 1951, 24, n® 24, 1295-1300 
WELT (L. G.), SELDIN (D. W NELSON (W. P.) et GERMAN (W. ] Peters (J. P.) Role of the 
entral nervous system in metabolism of electrolytes and water. A.M.A. Arch. Int. Med., 
1952, 90, n® 3, 355-378 
WERTHEIMER (I’.) et DEscoTEs (]J.). Investigation sur les fonctions cortico-surrénaliennes chez les 


traumatisés craniens. Ann. ¢ rur., 195 11, n° g et 10, p. 603-614 


8) CHOQUARD (I Oligurie et adipsie passagéres dans deux tumeurs craniennes. [Re Méd. Suisse 


Ron 1956, 76, n® 5, 300-362 


ENGsTROM (W. W.) et LrEBMAN (A.). Chronic hyperosmolarity of the body fluid with a cerebral 
esion causing diabetes insipidus and anterior pituitary insufficiency jun. J. Med., 1953 


I n > ySo-18 


1) HAGUENAU (J.) et WEIL (B.). Réle des troubles du métabolisme de l'eau dans la genése de quel 
ques tableaux neurologiques. Action de la cortisone et de l’extrait posthypophysaire. Bull 
Mém. Soc. Méd. Hép. Par 1954, 70, N® 21-23, 753-704 


1! EpsteEIN (F. H.) et Levitin (H Cerebral salt wasting example of sustained inappro 
piate release of antidiuretic hormone. /. Clin. /nvest., 1959, 38, n° 6, p. 1001 
DecourT (].) et BERNARD-WeEIL (E Etude comparative de deux cas de maladie de 


Cushing. Différences probables dans le comportement de l'hormone antidiurétique. Rev. Fran 


Endocr. Clin. 1960, 1, n® 1, 21-38 


12) Petit-DurtaiLutis (D.) et BERNARD-WEIL (E Troubi lu métabolisme de l'eau dans les trauma 
tismes crdniey 1spects neuro-endocriniens et base du traitement hormonal. Paris, Masson édit 
1957 

3) MULLER (N.) et MorTILLARO (M.). Le contenu de la sécrétion dans le lobe postérieur de l'hyp« 
physe chez l'homme au cours des processus expansifs endocraniens. Act. Endocr., 1957, 24 
n° 2, 153-158 

4) DEREYMAEKER (A Etude anatomique des lésions de |’'hypothalamus dans les tumeurs cére 


brales. J]. Belg. Neurol. Psych., 1946, 44-45-46, n® 3, 180-194 
ALLEN (I. M Variations of function in the hypothalamus and its neighbourhood following 
head injury. New Zel. Med. ]., 1953, 52, n® 292, 478-487 


REVUE NEUROLOGIQUE, T. 105, N® 2, 1961 9 





20 


E. BERNARD-WEIL, M. DAVID ET B. PERTUISE!1 


BERNARD-WEIL (E.). Effets opposés des hormones cortico-surrénaliennes et posthypophysaire 


sur les troubles hydroélectrolytiques d'origine cérébrale. Rev. Frang. Endocr. Clin., 1961 
paraitre 


bis) BERNARD-WEIL (E Le controle hypothalamique de l’antéhypophyse. Path. Biol. (a p 
raitre en mai 1961 

DeEcouRT (] BERNARD-WEIL (E GUERIN (M. T.) et GUERIN (R Augmentation de la pé: 
tration du K42 dans les cellules du cerveau de cobaye in vitro sous l’influence d'un extrait d 


lobe postérieur de l’hypophyse. C. R. Soc. Biol., 1956, 150, n® 10, 1732-1735 
Lusk (S. A.) et HARRIs (B.). Electron microscopy of the brain in experimental cedema. /. New 
Sure IQO! 17 $39 $40 


Exvxiot (K.A.C.) et YRARRAZAVAL (S An effect of adrenalectomy and cortisone on tissue pert 


meability in vitro. Nature, 1952, 169, n® 427, 4160-417 
Boupin (G.), FUNCK-BRENTANO (J. L.) et GAYNo (M.). Considérations sur une encéphalopat! 
addisonienne. Bull. Mém. Soc. Med. Hép. Paris, 1950, 66, n® 33-34, 1741-1748 


HAMBURGER (].) et MATHE (G Le métabolisme de l’eau, Paris, 1951, Editions médicales Flam- 


marion 
Duptay (]J.), Cossa (P.) et Poster (J.). Considérations a propos de l’amélioration spectaculait 
d'un hématome sous-dural méconnu et traité par ]'A.C.T.H. et cortisone. Newro-Chiru 


1955, 1, n® 2, p. 229-230 


COIRAULT (R Damasio (R.) et CHAMBON. Quelques considérations sur un stéroide anesthe 
sique : le succinate sodique de 21 hydroxy-prégnandione. L’Encéphale, 1956, 45, n® 1, p. 81-97 
LAZORTHES (G.), CAMPAN (L.) et ANDUZE (H La technique opératoire de l‘hématome sous 
dural chronique et le traitement du collapsus cérébral associé. Mém. Acad. Chirurgie, 1954 


80, n® 25-26 31-730 


IEcouRT (J.), MicHARD (J. P.) et BERNARD-WEIL (E.). Sur le diabéte insipide associé a une insul 
fisance antéhypophysaire. Action de la cortisone sur la soif, la polvurie et l’équilibre hydr 
électrolytique. 4nn. d’Endoci 195 18. n® 6. 880-800 




















Investigations fonctionnelles stéréotaxiques 
dans l’épilepsie 


Remarques méthodologiques a propos d’une observation 
par 


J. TALAIRACH, J. BANCAUD, A. BONIS, P. TOURNOUX 
G. SZIKLA et P. MOREL 


Ce travail est destiné 4 montrer, 4 travers un cas particulier, comment les méthodes 
d’exploration fonctionnelle stéréotaxique peuvent s’articuler pour aboutir valable- 
ment, selon nous, a une thérapeutique chirurgicale de l’épilepsie. 

C’est dire que nous n’entrerons pas dans le détail des techniques qui nous per- 
mettent d’atteindre dans l’espace intra-cérébral une structure donnée ni des moyens 
utilisés pour interroger son fonctionnement. Nous avons déja eu l'occasion de les 
exposer dans des travaux antérieurs (*). 

L’observation qui va nous servir de canevas est celle d'un adolescent de 16 ans 
Bau. J. L.) dont les crises sont apparues a l’4ge de 9 ans sans antécédents particuliers. 

Les accés extrémement fréquents, malgré une thérapeutique réguliére (plusieurs 
par jour, parfois groupés en véritables états de mal), sont caractérisés par une dévia- 
tion conjuguée de la téte et des yeux vers la droite accompagnée de secousses oculaires 
mal systématisées avec perte de connaissance, semble-t-il, immédiate, puis fermeture 
des yeux et apparition de secousses rythmiques lentes des quatre membres a prédo- 
minance droite, trés bréves, accompagnées de mouvements de machonnement et de 
déglutition. 

Les examens neurologique, ophtalmologique et vestibulaire sont normaux, de méme 
que les épreuves radiologiques de contraste. 

*) Bancaup (J Apport de l’exploration fonctionnelle par voie stéréotaxique la chirurgie d 
l'épilepsie. Neurochirurgie 1959, 5, M®° 1, 55-112 
DANCAUD (J.) et DELL (M. B Techniques de Méthode de l’exploration fon¢ tionnelle stéréotaxiq uc 
des structures encéphaliques chez l‘homme (cortex, sous-cortex, noyaux gris centraux 
Rev. Neurol., 1959, 101, 3, 220-227 

aLarRacu (J.), Davip (M.) et Tournoux (P.). L'exploration chirurgicale stéréotaxique du lobe tem- 
poral dans l’épilepsie temporale, 1 vol., 1958, Masson éd 
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Il existe sur un fond de débilité mentale modérée des troubles du caractére et du 
comportement. 
Les différents E.E.G., trés perturbés, montrent essentiellement (fig. 1) : 


Des accidents pointus a prédominance postérieure prenant sur la région occipitale 
gauche l’aspect de pointes-ondes pseudorythmiques 4 5 c/s débordant sur la région 
inomologue controlatérale et insensibles 4 l’ouverture des yeux. 

Sur la région temporale gauche, des éléments pointus sporadiques dont les rela- 
tions éventuelles avec les anomalies plus postérieures ne sont pas évidentes. 
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De trés nombreuses bouffées de pointes-ondes a 3 1/2 c/s bilatéraux, asyn- 
chrones a prédominance gauche. 


Nous nous trouvons donc de toute évidence devant un probléme difficile de loca- 
lisation originelle des décharges. La séméiologie critique ne permet pas de définir avec 
certitude le point de départ des accés ni méme de |’affirmer unique. La déviation 
conjuguée de la téte et des yeux qui semble inaugurale, mais alors que le malade pa- 
rait inconscient, si elle est un bon signe de latéralisation, attire surtout l’attention vers 
les régions frontale ou temporale internes. Associée a des mouvements de mastication 
elle pourrait plus probablement orienter vers les structures rhinencéphaliques gauches 
sans qu’on sache, pour autant, si elles sont ou non primitivement intéressées. Les 
autres signes cliniques ne sont pas suffisamment nets pour infirmer cette localisation. 
Quant a 1’E.E.G. il nous montre bien des signes irritatifs 4 projection temporale gauche 
mais pourquoi existe-t-il alors des anomalies aussi constantes au niveau de la région 
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occipitale ? Ces accidents n'ont pas les caractéres définissant classiquement une ori- 
gine occipitale corticale externe mais pourraient bien n’étre que l’expression de dé- 
charges de la région de l’aire 19 secondaires a des lésions du rhinencéphale, comme 
H. Gastaut et coll. en ont rapporté des exemples particuliérement suggestifs. 
L’impossibilité de trouver, sous activation, une localisation franche (les crises dé- 
butant au niveau d’un territoire étendu temporo-occipital gauche), l’absence de sensi- 
bilisation des pointes temporales gauches par différents hypnotiques ne sont pourtant 
pas des arguments en faveur d'une telle hypothése. Mais devant la gravité du cas nous 
décidons de pratiquer une exploration stéréotaxique fonctionnelle large en mettant 





en place 4 gauche 7 aiguilles a contacts étagés portant chacune 5 plots et explorant 
l'espace intracérébral selon plusieurs positions successives. Ces électrodes vont aussi 


recueillir l'activité du cortex externe correspondant en méme temps que sont dérivés 
'E.E.G., l’E.K.G., la respiration etc... 

Le cliché radiologique (fig. 2) montre la position des électrodes par rapport aux 
lignes de base de maniére que, dans leur situation primitive, elles se trouvent dans : 


\) Le noyau amygdalien 

D) La corne d’Ammon 

B) La portion moyenne du gyrus parahippocampi 

B’) La partie postérieure de ce gyrus a sa jonction avec le lobule lingual 
C) La région des fibres temporo-pontiques 

L) La portion postérieure de la circonvolution limbiqu« 

P) Le pulvinar 
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Nous ne voulons donner de l’exploration que l’'exemple de l’enregistrement d'un 
crise spontanée superposable a celle habituellement présentée par le malade (fig. 3). 
On voit surtout que la décharge affecte d’abord le scalp temporo-occipital avant 


de se propager aux structures rhinencéphaliques. Ce mode d’expression électrique 


est déja suffisant pour éliminer formellement la participation primaire des structures 
temporales internes au déroulement des accés. Cependant l'investigation au moyen 
des électrodes aigués nous révéle que l’activité de fond du noyau amygdalien et de la 
corne d’Ammon est normale et que les stimulations de toutes les structures explorées 
restent sans effets électro-cliniques a l'exception, bien entendu, des formations nu 
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cléaires rhinencéphaliques ot on recueille des post-décharges sans signification 
« focale », 


Mais voici briévement rapportées les conclusions post-opératoires : « I] est pro- 
bable que la ou les zones épileptogénes sont situées au niveau du cortex occipital et 
qu elles déchargent secondairement vers le systéme limbique et les structures rhinen- 
céphaliques, en empruntant peut-étre le pulvinar comme relais. Etant donné les ris- 
ques fonctionnels que ferait courir au malade une intervention corticale portant su 
la sphére du langage et intéressant les voies optiques, on préfére exclure une portion 
du systéme rhinencéphalique qui joue trés probablement un réle dans la généralisa- 
tion des accés. C’est pourquoi on décide une intervention 4 minima portant sur k 
noyau amygdalien qu'on détruit en introduisant 3 fragments d’yttrium a 0,45 m« 
totalisant 1,35 me. 

I] est évident, dans ces conditions, que nous ne pouvons espérer tout au plus qu’un¢ 
amélioration transitoire avant de réintervenir. 
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En effet 5 mois plus tard, le malade entre 4 nouveau dans le service faisant des 
crises identiques dans leur déroulement mais moins nombreuses et plus fugaces. Son 
examen neurologique est toujours strictement normal. Les examens E.E.G. montrent 
la méme disposition des accidents irritatifs et en particulier les pointes pseudoryth- 
miques occipitales gauches et le « foyer » intercritique temporal homolatéral. 

Pour exclure avant une nouvelle tentative thérapeutique la possibilité d’une mise 
en jeu immédiate d'une structure de régulation réticulaire méme a partir du cortex 
occipital inféro-interne et aussi d’apprécier indirectement le réle du lobe occipital 
gauche nous choisissons, dans un premier temps, d’explorer les structures droites en 
mettant en place des électrodes 4 demeure que le malade va porter Io jours. 

Ces électrodes possédant chacune 10 plots sont dirigées stéréotaxiquement l'une 
dans l’extrémité antérieure du lobule lingual en contact avec la partie postérieure de 
la circonvolution hippocampique, l'autre sous la corne ventriculaire au milieu du pied 
du lobule lingual et fusiforme et qui va buter ainsi contre la tente du cervelet. 

Nous ne pouvons pas, dans le cadre de ce travail, rapporter le détail des enregis- 
trements pratiqués pendant cette période. Cependant la premiére investigation faite 
le jour méme de la mise en place des électrodes montre un gyrus parahippocampi 
normal, l’absence d’anomalies sur le cortex occipital externe, mais par contre des 
accidents irritatifs de type rythmes transmis au niveau de l’électrode transoccipi- 
tale dans la portion explorant le cortex interne. 

Huit jours plus tard l’enregistrement d’une crise spontanée nous montre sa diffu- 
sion immédiate vers le scalp occipital gauche et sa propagation secondaire quasi 
instantanée a la portion interne du lobe occipital droit mais son absence de diffusion 
vers le gyrus parahippocampi. 

Nous pensons alors qu'il s’agit bien d'une zone épileptogéne intéressant la por- 
tion inférieure ou interne du lobe occipital gauche et peut étre d'une lésion circons- 
crite au niveau d’un gyrus enfoui. 

Soulignons que le malade ne présente aucun trouble neurologique et que son état 
mental n’est en rien modifié. 

Nous pratiquons donc une neuvelle exploration en mettant en place 5 aiguilles a 
contacts étagés représentant 25 électrodes situées dans : 


E) Le thalamus (par voie antéro-postérieure) 
\) La corne d’' Ammon 

B) Le lobule lingual 4 sa partie moyenne 

D) Le lobe occipital par voie postérieure 

C) Le lobe occipital par voie transversale sous-latéro-ventriculaire 


Ces électrodes sont évidemment explorées selon plusieurs positions successives de 
maniére, en particulier, 4 balayer le lobe occipital dans son ensemble. 


La figure suivante (fig. 4) est destinée 4 donner des électrodes une définition ana- 
tomique en fonction des différentes lignes de base, alors que sur les clichés radiolo- 
giques suivants (fig. 5) on voit les électrodes en place. 

Voici schématisées les informations que nous apporte l’exploration. 

1° Les deux « aiguilles » profondes occipitales sont situées dans un méme plan 
horizontal paralléle a la ligne de base mais perpendiculaires entre elles de sorte qu'elle 
peuvent se rencontrer dans l’espace intracérébral. Au voisinage de ce point d’inter- 
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section les électrodes dérivent une activité irritative de type focal cortical alors qu’on 
ne recueille sur le cortex occipital externe que des anomalies transmises a partir de 
cette région et en phase avec les accidents recueillis sur le scalp. 

On remarque aussi que les éléments pointus sporadiques du scalp temporal sont 
synchrones de ceux dérivés 4 partir de la corne d’' Ammon (fig. 6). 


2° L’excitation de la corne d’Ammon n’entraine sous un débit pourtant élevé que 
des post-décharges stationnaires. 


3° Les stimulations appliquées au méme endroit et dans un secteur extrémement 
limité a l’intérieur de la zone irritative, tantdét sur l’une tantét sur l’autre des deux 
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électrodes qui se rencontrent dans l’espace intracérébral, déclenchent, chaque fois, une 
crise électro-clinique reproduisant l’accés présenté habituellement par le malade. 


Comme le montrent les figures suivantes (fig. 7-8-9) l’'accés débute par une dé- 
charge tonique immédiate sur |’électrode stimulante et sur l’électrode voisine de 5 mm 
alors que le malade présente un nystagmus dont la secousse lente bat vers la droite. 
Déja, 4 ce moment-la, le scalp occipital gauche est intéressé. Quelques secondes plus 
tard et alors que la cadence des décharges occipitales s'accélére brusquement on assiste 
a une déviation tonique des yeux vers la droite et vers le haut qui devient horizon- 
tale avant d’étre suivie d’une rotation conjuguée de la téte. La décharge atteint alors 
le lobule lingual et se propage vers le scalp temporal gauche puis occipital droit. Lors- 
quelle intéresse la corne d’Ammon on note toujours l’apparition de clonies du bras 
droit et un ralentissement de |l’activité respiratoire (nettement accélérée dés la fin 
de la stimulation) puis des clonies de la face a droite. 
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La phase « clonique » cesse brusquement dans le lobe occipital en méme temps que 
la corne d’Ammon se met a décharger rythmiquement. On assiste alors simultané- 
ment a l’apparition de mouvements de déglutition et de machonnements et a une 
apnée. 

La reprise de la conscience, caractérisée par le fait que le malade a qui on avait 
demandé de compter avant la stimulation reprend son énumération, coincide avec 
l’arrét des décharges dans la corne d’Ammon et a la reprise des mouvements respira- 
toires. 

Nous ne pouvons évidemment pas insister sur la quantité d'autres informations 
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recueillies et qui nous confirment dans l’idée qu'il existe bien une zone épileptogéne 
limitée que nous détruisons par de l’yttrium 131 dans la région sous-ventriculaire du 
lobe occipital gauche au niveau du lobule fusiforme et de la racine du lobule lingual. 
Cette destruction a la forme d’un cylindre de 17 mm sur I4 mm. 

La figure 10 montre sur une radio de profil l’emplacement des grains radioactifs au 
niveau du noyau amygdalien et du lobe occipital gauche. 

Les suites opératoires sont simples ; cependant le malade présente un syndrome 
neurologique extrémement discret fait essentiellement d'une alexie littérale sans mo- 
dification du champ visuel et qui a pratiquement disparu lorsque le malade sort du 
service n’ayant pas refait de crise. 

Le tracé, pour la premiére fois, est profondément modifié, comme l'indique la 
lig. II, puisqu’on ne retrouve plus les accidents sporadiques de la région temporale 
gauche, que les pointes 4 projection occipitale ont sinon disparu, tout au moins que 
leur amplitude et leur nombre ont beaucoup diminué et qu’il n’existe plus de bouffées 
le pointes-ondes asymétriques. 
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Cette observations nous conduit a faire seulement quelques remarques d’ordre 
méthodologique. 

Tout d’abord il apparait que de telles investigations ne vont pas sans difficultés. 
Il est bien certain, en effet, que la mise en place au cours de trois explorations suc- 
cessives chez un méme malade d’un trés grand nombre d’électrodes intracérébrales 
(plus de 360) ne peut étre réalisée sans définition précise des voies d’abord des struc- 
tures a atteindre. I] est hors de doute cependant qu'elle est réalisable, et nous y insis- 
tons, sans danger pour la vie du malade et qu'elle ne l’expose 4 aucune complication 


‘ 





sérieuse y compris sur le plan psychologique comme le montre notre expérience d 
plus de cing ans. 

[1 faut dire aussi que ce mode d’exploration ne préjuge pas de la sanction opératoire, 
puis qu’elle peut conduire a une exérése plus ou moins limitée, une destruction focal 
par des produits radioactifs ou a l’abstention thérapeutique. 

Cependant il nous parait impossible, dans les limites permises par une exploration 
fonctionnelle tendue uniquement vers un but thérapeutique, de ae faire appel qu’a des 
techniques d’emprunt physiologique ou E.E.G. au risque de ne jamais avancer. 

C’est seulement lorsque la région explorée est anatomiquement bien définie qué 
les critéres statiques de l’activité électrique qui peuvent la caractériser ou la réactivité 
qui est la sienne propre vont permettre d’apporter a la localisation anatomique stéréo- 
taxique la précision qui peut lui manquer. 

Mais pour que l’exploration fonctionnelle ait, en retour, un sens il faut que les 
techniques anatomiques lui fournissent les moyens suffisants et en particulier lui 
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permettent d’interroger simultanément des structures trés diverses ou des systémes 
trés différents. 

Peut étre peut-on objecter a ce mode d’investigation que les moyens mis en ceuvre 
pour y parvenir sont disproportionnés ; cependant pour tenter de comprendre 1’épi- 
lepsie il est nécessaire de savoir comment se déroule l’orage intracérébral et non pas 
seulement d’en saisir l’expression sur une partie limitée de cortex et encore moins 
sur le scalp. L’étude de la propagation des décharges critiques et intercritiques est 
indispensable pour définir leur origine surtout si l’on pense s'adresser plutét a une 
chirurgie fonctionnelle qu’a une chirurgie d’exérése. I] peut exister des cas, et ils sont 
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nombreux dans la littérature, ot l’excision d’un foyer ne signifie pas l’exclusion des 
décharges et ot il peut étre nécessaire de s’adresser aux systémes de généralisation 
des accés plut6t qu’a leur pace-maker primaire méme dans des cas en apparence 
simples 

Nous voulons dire aussi que la conduite d’une exploration suivie ou non d’inter- 
vention nécessite la mise en jeu conjointe et hiérarchisée de tous les examens possibles, 
de la définition de leur importance singuliére pour qu’ils progressent ensemble vers un 
méme but. Nous venons de voir, par exemple, comment s’insére a l’intérieur de deux 
explorations aigués une investigation utilisant des électrodes 4 demeure, mais ce 
n’était 14 qu’une facgon de procéder dictée par des considérations méthodologiques 
concrétes. Cependant, parmi tous les examens, l'étude clinique du malade a pour nous 
une importance primordiale qui nous préserve de ce « fétichisme des électrodes » dont 
parlait récemment le Pt R. Garcin. I] faut bien convenir que la mise en évidence de 
certaines perturbations de l’activité cérébrale est susceptible de permettre une 
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meilleure codification d’aspects indécis de la séméiologie critique parfois complexe et 
de les rapporter avec plus de streté aux dysfonctionnements de tels ou tels systémes 
ou structures. 

Il est évident que, dans le cas qui nous occupe, la diffusion trés rapide de la décharge 
aux structures rhinencéphaliques se traduit par une symptomatologie d’emprunt qui 
masque les signes initiaux essentiels mais fugaces correspondant a un nystagmus puis 
a une déviation des yeux rapportables a des phénoménes irritatifs intéressant la région 
occipitale. 


(Travail du Service de Neuro-chirurgie stéréotaxique, 
Hopital Sainte-Anne, Paris ; D® J. TALAIRACH. 
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Aspects d’atrophies cérébrales 
en gamma-encéphalographie linéaire plane 


par 


Paul NAYRAC, Michel FONTAN, Jacques DUJARDIN 
et M™ S. MEIGNIE-HASSOUM 


La littérature médicale est avare de renseignements sur les aspects gamma-encé- 
phalographiques des atrophies cérébrales. On n'y trouve que des allusions laconiques. 
Une expérience bréve nous a cependant appris que des atrophies pouvaient modifie1 
les taux de comptage. 


Matériel d’étude 


Notre expérience de la gamma-encéphalographie repose sur 200 examens neurolo- 
giques et psychiatriques. La plupart des sujets étaient hospitalisés dans les Services 
de Neurologie et de Psychiatrie du P™ P. Nayrac et de Neuro-Chirurgie du P® E. Laine. 

Cet échantillon comprend 31 atrophies cérébrales, certaines, parce que radiologi- 
quement macroscopiques. Nous n’avons en effet pas retenues les images d’encéphalo- 
graphies gazeuses discutables parce que mineures ou péri-lésionnelles, trés localisées. 
Nous ne retenons pas dans le cadre de cet exposé, les méningites séreuses localisées, 
les dilatations ventriculaires actives, secondairement fixées, ou post-traumatiques 
aigues. 

Nous n’aborderons pas dans cette étude le probléme des atrophies postradiothéra- 
piques pour lesquelles Gros, Gonsette, Gary, Bobo et Vlahovitch ont déja écrit que 

La gamma-encéphalographie trouve une de ses applications classiques les plus inté- 
ressantes car elle permet un diagnostic différentiel entre l'atrophie postradiothéra- 
pique et la récidive d'une tumeur ». En effet, dans cing cas ot! la gamma-encéphalo- 
graphie leur est apparue normale, les autres examens ont confirmé l'absence de réci- 
dive. 


Méthode utilisée 


Nous injectons la sérum-albumine humaine, marquée a l’iode 131 en provenance 
du « Radio Chemical Centre d’Amersham (Angleterre) ». 


REVUE NEUROLOGIQUE, T. 105, N° 2, Ig61. 
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Nous utilisons un appareillage construit par MM. Jacques Dujardin et Nestor 
Bonningue, constitué par deux compteurs a scintillations qui sont couplés mécanique- 
ment. 





Nous employons le balayage plan linéaire avec mesure de point en point, le dépla- 
cement des sondes étant automatique ; les deux compteurs se déplacent de facon 
synchrone et symétrique par rapport a la téte du malade placé en décubitus dorsal! 
(fig. 1). Ce montage est utilisable pour la positographie : actuellement nous |’utilisons 
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en gamma-encéphalographie. Cette méthode d’enregistrement a deux compteurs 
a l’'avantage de durer deux fois moins de temps que le procédé de détection manuelle ; 
le gain de temps importe lorsqu’on veut explorer attentivement toute la projection 
du crane sur le balayage (nous faisons des mesures en 126 points : 63 a droite, 63 a 
gauche) et lorsque le malade est fragile et fatigué. Nous ne faisons aucune prépara- 
tion particuliére au malade, avant l’examen ; en particulier, il nousasemble inutile 
de bloquer la thyroide avec la solution de lugol administrée per os, comme cela se fait 











iG. 3 Courbes d enregistrement normal 


couramment : en effet la fixation de la s¢érum-albumine marquée a liode 131 est mi- 
nime au niveau de la thyroide, et ne joue pas dans les mesures au niveau du cerveau 
Des études préalables sur le devenir de la sérum-albumine marquée administrée en 
an Swyngedauw nous ont en effet montré qu'il 


intraveineuse effectuée avec le PT | 
n'y avait pas d’hyperfixation détectable et que |'élimination feecale était nulle. 

Nous installons le malade confortablement en décubitus dorsal sur une table spé- 
ciale. La téte est maintenue immobile entre deux grilles placées de part et d’autre 
du crane du sujet, paralléles chacune au plan sagittal médian (fig. 2). Chaque grille 
porte un repére trés précis, correspondant au conduit auditif externe, quiest placé 
trés exactement en regard du tractus. D’autre part, le plan de Francfort est dessiné 
sur chaque grille et mis en coincidence avec le plan de Francfort du malade. Le mou- 
vement antéro-postérieur est réalisé par déplacement du malade, et celui de haut en 
bas, par celui des détecteurs. Sur ces grilles, sont dessinés les scanns que décriront les 
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deux compteurs et sont marqués les points ott seront effectués les 126 mesures. Ces 
points sont distants de 29 mm. 

Les mesures sont effectuées une heure et 24 heures aprés l’injection intraveineuse du 
radio-traceur a la dose de 500 micro-curies en moyenne. Eventuellement, on refait 
une mesure a la 48° heur 

On établit chaque fois une courbe de radioactivité droite et gauche. 

Les courbes normales ont sensiblement l’allure observable sur la figure 

Certaines zones ont physiologiquement une activité plus grande que le champ pros- 
pecté : la base du crane, la région occipitale et le vertex. Ces variations s’expliquent 
par la présence de I’hypophyse, des sinus veineux (longitudinaux, pressoir d’Héro- 
phile, et sinus transverses) et par les inégales fixations du cortex et de la substance: 
blanche. Une hyperactivité du muscle temporal intervient aussi. 

Enfin, il existe d’habitude une asymétrie entre les deux hémicranes sans qu’on 
puisse parler d’un cété en permanence prédominant. 

A la 24° heure, la radioactivité diminue, les courbes gardant sensiblement le méme 
profil qu’a la premiére heure, 

L’examen d'un graphique comprend 


l’examen de la courbe droite et gauche de la 1° heure, cherchant sur chacun 
séparément une anomalie de fixation 
la comparaison des courbes droite et gauche 


la comparaison des courbes de la 17 et de la 24° heure. 


Résultats 


De fagon délibérée, on peut classer les 31 atrophies selon leur expression a la gamma- 


encéphalographi 


anomalies de radioactivité persistant a la 24° heur 


anomalies d’activité transitoires, absence de perturbation de I’activiteé. 


Commentaires 


Au début, nous avons ¢té trompés par les taux de comptage anormaux. Nous avions 
cru que les activités et topographies anormales correspondaient a des tumeurs ou 
hématomes intracraniens. La confrontation des données de la gamma-encéphalogra- 
phie a la clinique, aux radiographies du crane, a l'E.E.G., a l’encéphalographie ga- 
zeuse par voice lombaire, ou ventriculographic, téte basse, a l’artériophlébographie 
et, éventuellement, au contrdle opératoire ou nécropsique, a permis de rectifier nos 
erreurs d’interprétation 

Les courbes de fixation nous paraissent pouvoir étre classées 4 partir d’un aspect 
typique rencontré quatre fois que nous appelons le « modéle » ou « pattern », Le 
pattern est caractérisé par des taux de scintillations quantitativement anormaux 
(le rapport coups en zone normale /coups en zone d’activité normale est dans la pro- 
portion de 2.600 /600) de ténacité variable (se retrouvant deux fois inchangés et deux 
fois diminués a la 24° heure) dispersés sur une surface de projection étendue avec un 


pic (en région frontale) ou deux (le second au niveau du carrefour ventriculaire). Les 














nm 








1SPECTS GAMMA-ENCEPHALOGRAPHIQUES DES ATROPHIES CEREBRALES 137 


a] 


sommets apparaissent quelquefois plus évidents au comptage de la 24° heures. L.’éta- 
lement au long de l’axe antéro-postérieur du crane est trés évocateur ainsi que l’espa- 
cement des traits sur la zone basale moyenne. 

L’intensité de ce modéle n'est pas proportionnelle au volume de l'atrophie. Il peut 
manquer alors que les images radiologiques d’atrophies sont gigantesques (obs. I, 15 
et 16) il se trouve quatre fois sur quatre avec des dilatations ventriculaires et plages 
'atrophie périphérique peu importantes. La différenciation de ce « pattern » et des 
aspects typiques de tumeur ou d’hématome est aise. 








iG. 4 Courbes d'un méningiome de la petite aile du sphénoide gauche 
60.09 .gO Let 
heure hyperactiviteé important t trés superficielle, trés localisée, situee 3 cm au dessus dé 
C.A.E. et 1 cm en avant de celui-ci 
24° heure : ce foyer se retrouve aussi marqué et évoque le diagnostic de méningiome 


Les aspects gamma-encéphalographiques des atrophies ne sont pas toujours faciles 
4 reconnaitre. La différenciation d’avec les courbes de tumeur ou d’hématome n'est 
pas toujours possible. 

A cété de ce « pattern » rare (il n’a été rencontré que quatre fois) nous avons trouve 
allures graphiques s'écartent plus ou moins du « modéle » : ce type dégradé se trouve 
12 fois sur nos 31 atrophies examinées. Dix fois, les anomalies de fixation n’évoquent 


22 fois des anomalies de fixation sur 31 atrophies gamma-encéphalographiques. Les 





135 P. NAYRA( VW. FONTAN, J. DUJARDIN ET M™e S. MEIGNIE-HASSOUM 


pas l'atrophie mais des tumeurs ou hématomes. En cing cas seulement, il n’y a pas 
d’anomalies de comptage (observations 26, 27, 28, 29 et 30). 

Dans cet échantillon, 26 atrophies sur 31 s’expriment donc par des perturbations, 
des taux de comptage a la gamma-encéphalographie linéaire plane. 


Interprétation des phénoménes 


Nous avons cru pendant un moment ce pattern significatif de l’épilepsie d’appari- 


tion tardive, car les hasards de la clinique nous en ont livré deux en un court laps de 
temps (observations 3 et 19). 
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FiG. 5 Courbes d'un hématome insulaire D. probable 
Obs. 60.21.10 Deb 
1r¢ heure : 3 foyers : temporal D., occipital G., pariétal D 
24° heure : le foyer occipital disparait. Les foyers temporal ct pariétal se précisent. On conclut a une 
lésion tumorale D 


L’expérience nous a montré qu’en fait si ce modéle correspondait quatre fois sur 
quatre a des associations atrophie cérébrale-épilepsie, il ne concordait pas avec un 
type unique de grapho-éléments électro-encéphalographiques (pointes-on des al’obs. 4, 
paroxysme temporo-gauche a l’obs. 3, pas de grapho-éléments significatifs de com!- 
tialité a l’obs. 19, rythme lent fronto et signes de souffrance basale a l’obs. 18) et n'é- 
tait pas constant dans ce groupement (4 patterns sur 16 associations atrophie-épilepsie). 
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Le sens a donner a ces anomalies de gamma-activités n'est pas univoque. 

A priori, il peut s’agir de la détection de zones d’hypo- ou d’hyperactivité. 

En fait la discussion est et reste ouverte. 

T. Planiol, qui ne cite qu’allusivement les anomalies des atrophies n’envisage pas, 
avec sa méthode manuelle de gamma-encéphalographie d'autres troubles qu'une 
augmentation de concentration du cerveau en radio-traceur. Pour elle, la gamma- 
E.G. a pour but essentiel de détecter cette hy peractivité locale et de découvrir le siége 
de |’émission. 

Pour G. Gros, R. Gonsette, J. Cary Bobo et B. Viahovitch, étant donné le principe 
méme de la méthode, c’est-a-dire la détection d'une condensation anormale de pro- 
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Fic. 6 Courbes d'une comitialité essentielle avec atrophie cérébrale moyenne 
Ob Dec 
1 heure : hyperfixation fronto-temporale G. bass« 
24® heure : on retrouve cette hyperactivité de fagon plus diffuse. On évoque le diagnostic de 
tumeur 


duits radioactifs, l’attention est particuli¢rement fixée sur les points « chauds », c’est- 
a-dire hyperactifs. Dans le systéme de notation proposé par Planiol, il est impossible 
de préciser si la dominance d’un point sur l’autre est due a une hyperactivité de la 
position gauche, ou, au contraire, 4 une hypoactivité de la position symétrique droite. 
Dans le but de distinguer une éventuelle hypoactivité et d’éviter une localisation hété- 
rolatérale trompeuse, basée sur un foyer apparemment hyperactif, les auteurs mont- 
pelliérians ont déterminé des positions « isoactives », c’est-d-dire divers points situés 
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sur un méme hémisphére et dont la radioactivité est semblable 4 Io p. roo pres, II 
leur apparait alors possible pour chaque position isoactive, de déterminer s’il s’a 
d’une hyperactivité ou d'une hypoactivité pathologique, par comparaison avec les 


git 
autres positions isoactives. 

Pour notre part, partis de conditions techniques différentes, nous avons pris un 
orientation autre. Nous opérons, non pas avec un scintillateur mais avec deux sondes 
symétriquement et simultanément. La symétrie facilite la comparaison des comptages 
droits et gauches. La simultanéité limite les différences de parasitage et annulle les 
variations d’activité dans le temps. Enfin et surtout, notre appareillage a été réalise 
pour l’exécution de positographies. Nous pensons en effet que nombre de difficultés 
d’interprétation disparaitront avec l’usage de l’A.S. 74. 

I] ne nous est pas encore possible de précisel avec certitude les parts respectives 
de l’hypo- et de I’hyperactivité dans les anomalies relevées. Nous sommes cependant 
portés a croire que les phénoménes les plus caractéristiques sont, avant tout, liés a 
l’hyperactivité ; les taux de comptage qui sont les éléments du « pattern », sont trés 
élevés, analogues 4 ceux que nous avons relevés dans les méningiomes actifs. Les courbes 
d’activité, dont les aspects graphiques sont les plus éloignés du « modéle », peuvent 
étre la résultante de zones d’hyper-et d’hypofixation ; en effet, dans les atrophies 
trés asymétriques, les taux de comptage simultanés aux points homologues droits et 
gauches sont quelquefois plus élevés pour l’hémisphére sain. Sur huit atrophies gros- 
siérement asymétriques, quatre des cing qui prédominent a droite (obs. 2,11, 13 et 
16) ont des taux de comptages gauches plus élevés. 

Le « modéle » ne nous parait pas explicable par un passage exagéré de l’iode 131 dans 
les liquides ventriculaire, péricérébral et cisternal accumulés dans les zones d'atrophit 
Les mesures au cristal creux de ces liquides ne fournissent en effet pas d’exagération 
du taux de comptage. 

Pour expliquer les anomalies de comptage, nous sommes portés par un raisonne- 
ment déductif a accepter une hypothése de travail. Le « modéle » n’étant lié ni a l'im- 
portance du volume de l’atrophie, ni 4 une hyperactivité des liquides cérébraux, ni a 
une liaison atrophie-épilepsie, nous nous demandons si ces activités anormales et topo- 
graphies ne sont pas dues au potentiel d’évolutivité du processus atrophiant. La pour- 
suite d’examens gamma-E.G. au long des années a venir chez nos malades porteurs 
d’atrophie cérébrale nous permettra de juger la valeur de cette hypothése. Nous envi- 
sageons des recherches « xpérim« ntales pour inlirmer ou conlirmer cette conception 


Résumé 


La gamma-encéphalographie linéaire plane de 31 atrophies cérébrales et cérébro- 
cérébelleuses met en évidence de fréquentes anomalies des taux de comptage de la 
sérum-albumine marquée a l’iode 131. Quatre fois apparait sur les graphiques un 
aspect assez caractéristique pour que nous le dénommions « pattern » ou « modéle 
cing fois seulement le taux de comptage n’était pas modifié. Il ne se dégage pas de 


relations évidemment proportionnelles entre ‘importance des anomalies de comptagt 
le volume des atrophies ou l'association atrophie-épilepsie. Les hyperactivités ne pa- 
raissent pas dues a un passage exagéré de l’iode 131 dans les liquides remplissant les 
zones d’atrophie, car il n’y a pas d’hyperactivité des liquides céphalique et rachi 
dien au cristal creux 
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Depuis que l’attention des lecteurs de la littérature médicale a été attirée pour la 
premiére fois par Little (3), précisément il y a 100 ans, sur une relation possible « entre 
un accouchement anormal, un travail difficile, une naissance prématurée et l'asphyxi 
du nouveau-né, sur l'état physique et mental de l'enfant » de nombreuses spéculations 
ont vu le jour mais trés peu a été fait expérimentalement pour vérifier cette hypo- 
these. 

Au cours de ces derniéres années, une attention de plus en plus aigué a été apporté 
a l'étude des facteurs ambiants défavorables s’exercant durant la gestation, la nais 
sance et la période néo-natale comme éléments étiologiques de troubles neurologiques 
Ce souci a été le point de départ des recherches et des tentatives justifiées dont nous 
recueillons maintenant les fruits. 

L’Institut National pour les Maladies Neurologiques et la Cécité a mis en train un 
étude clinique, 4 laquelle participent en collaboration plusieurs [nstituts, dans le but 
d’évaluer l’importance de ces facteurs ambiants. En méme temps, le besoin s'est fait 
sentir d’aborder le probléme par l’expérimentation animale en utilisant une espéce 
aussi proche que possible de l'homme. C'est ainsi qu'un programme de recherche a ét 
élaboré en 1956 utilisant le singe Macaca Mulatta. Une ile fut obtenue dans le voisi- 
nage de Puerto Rico ot on installa une colonie de singes en liberté et a cété de celle-ci 
une colonie de reproduction, celle-ci en cages et dans le cadre méme d'un laboratoire 
Les observations faites sur la vie sexuelle, la gestation, la naissance et le développe- 
ment post-natal de cette espéce de singes ont été publi¢ées récemment (1). La physio- 
logie de la gestation, le début de son développement, la croissance post-natale de c 
primate ont fait l’objet d'études suffisantes pour qu'on puisse étre assuré maintenant 
qu'il est plus comparable a l’homme que tout autre animal de laboratoire. 


(*) Travail du Laboratoire de Physiologie Périnatale de |'Institut National pour |'Etude des 
Maladies Neurologiques et de la Cécité (Instituts Nationaux de la Santé, Département de la Sante 
Publique des U.S.A.) et de l’Ecole de Médecine de |’ Université de Puerto Rico & San Juan (Puerto 


Rico). 
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Des études antérieures sur les effets de l’asphyxie des cobayes nouveau nés (9) 
avaient fixé notre attention avant tout sur le réle de l’'asphyxie durant la naissance 
chez le singe. Les femelles utilisées pour la reproduction sont maintenues isolées ou 
par paires dans des cages métalliques. Des notes sont prises réguli¢rement sur leurs 
hémorragies vaginales de facon a établir la longueur des cycles menstruels. Une femelle 
est alors placée avec le male compatible pendant 24 heures du 9® au 11® jour du cycle, 
ceci dépendant de sa longueur. De cette maniére, on a une connaissance précise de 
l'age du foetus. Les naissances spontanées se produisent chez Macaca Mulatta entre 
166 et 170 jours aprés le début de la gestation. La plupart des expériences sont faites 
durant les dix derniers jours de la gestation. Une césarienne est faite sous anesthési 





Fic. 1 Singe 10.21.58 asphyxié pendant 13 minutes aprés césarienne, 157 jours de gestation 
femelle pesant 390 g). La photographie a été faite 4 l’A4ge de 10 mois au moment oi il y avait des 
troubles marqués de la locomotion et de la coordination avec de brusques mouvements globaux et 
des crises épileptiques. 


locale et le contenu de l’utérus est enlevé intact par une incision médiane du fond 
utérin de telle fagon que le foetus reste dans ses membranes. L’asphyxie commence au 
moment ot le placenta est séparé de l'utérus. La progression des effets de l’asphyxie 
sur le foetus est observée et fixée cinématographiquement. L’asphyxie est arrétée 
aprés des intervalles différents : de 5 4 25 minutes aprés la séparation placentaire. 
Le comportement du fcetus durant cet intervalle a déja été décrit dans une autre pu- 
blication (2). Toutes ces interventions se font dans des conditions absolument asep- 
tiques. Les incisions sont réparées chirurgicalement de fagon a permettre au singe de 
retourner dans la colonie de reproduction. 

302 jeunes singes asphyxiés ont été réanimés ensuite avec succés et étudiés dans 
la période post-natale. Le jeune singe est enlevé de ses membranes juste avant ou 
quelques minutes aprés que l’activité motrice intra-amniotique a cessé. Dans quelques 








144 WINDLE ET COLLABORATEURS 





Fic. 2 Singe 12.16.59, asphyxié pendant 15,5 minutes aprés césarienne, 156 jours de gestation 
(male, 481 g). Photographié a l’Age de 1 an et 22 jours au moment oi il présentait des troubles 
sérieux de déficit sensoriel et moteur. Cet animal ne pouvait pas se nourrir lui-méme et réclamait 
des soins continuels 24 heures sur 24. Noter l’incoordination et la maniére anormale de placer les 
membres avec croisement des membres postérieurs au cours d’un essai de marche. La téte de cet 
animal comme de la plupart des autres avait été rasée partiellement pour faciliter le placement 
des électrodes E.E.G 





FIG. 3 Méme animal. Le singe tombe au moment ot il essaie de se mettre en marche 
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cas, la respiration commence spontanément et une réanimation n'est pas nécessaire. 
Dans la plupart des cas cependant, l’asphyxie est conduite jusqu’a un point d’apnée 
asphyxique et le foetus doit étre réanimé. Une canule est passée alors dans la trachée 
et les poumons sont gonflés rythmiquement d'une facgon intermittente avec de l’oxy- 
gene jusqu’a la reprise de la respiration spontanée, ce qui se fait en général en moins 
de 30 minutes. 

L’asphyxie réalisée de cette maniére améne une dépression marquée de la vitess: 
de la contraction cardiaque. La vitesse initiale est de 200 contractions par minute, 
elle diminue rapidement mais l’administration d’oxygéne la restaure rapidement. Le 
temps maximum d’asphyxie pour des singes survivants était de 17 minutes et le pro- 
nostic de survie était mauvais chez les animaux ou la vitesse cardiaque était descen 
due 4 moins de 30 contractions par minute. 

Les jeunes singes réanimés demandent pendant une semaine une attention cons- 
tante. S’ils montrent de la cyanose, une rétraction du thorax, une respiration difficile 
pendant les premiers jours on leur donne de l’oxygéne avec un masque jusqu’a ce que 
la respiration normale réapparaisse. Les températures rectales sont maintenues entre 
30°5 et 38°. L’aptitude du singe a sucer est presque toujours entreprise et le gavage 
est parfois nécessaire. Aprés une semaine, la plupart des animaux sont suffisamment 
rétablis pour ne plus nécessiter que des soins de routine. Ils sont gardés dans une créche 
et des assistants entrainés s’occupent de leurs besoins tout le long du jour. 

Les singes réanimés ont été comparés avec des singes de contréle nés par voie césa- 
rienne mais qui avaient commencé a respirer directement. Des observations ont été 
faites pendant la premiére semaine de la vie tous les jours et, plus tard, a travers toute 
leur vie, a des intervalles réguliers quoique moins fréquents. On a enregistré un grand 
nombre de documents cinématographiques qui permettent de revoir l’activité de ces 
animaux et de comparer une expérience avec une autre. L’examen neurologique a 
consisté dans les procédés habituels pour déterminer l'état de la motilité, le degré de 
réaction aux stimuli sensoriels, les réflexes, etc... Des électroencéphalogrammes ont 
été pris d’une facon systématique en séries chez les singes normaux et chez ceux qui 
ont été asphyxiés et réanimés. 

Tous les jeunes singes asphyxiés étaient physiologiquement anormaux. Chez ceux 
qui ont commencé a respirer spontanément la plupart des déficits ont été transitoires. 
Aucun des singes nés dans des conditions semblables mais sans asphyxie n’a montré 
de déficit. Une diminution de la capacité de succion a été rencontrée chez presque tous 
les animaux asphyxiés. Quelques-uns demandeérent a étre nourris a la main pendant 
plusieurs jours ou méme pendant des mois, mais dans la plupart des cas le trouble de 
la succion ne persistait que pendant quelques jours. La régulation thermique était 
imparfaite, la poikilothermie persistant de quelques jours 4 8 semaines. Aprés avoir 
rétabli la respiration et que les conditions physiques du singe nouveau-né aient été 
jugées satisfaisantes, il était placé dans une créche ou dans un incubateur. 

Les singes asphyxiés et réanimés a la naissance montrent des troubles graves défi- 
citaires dans leur comportement. Quelques-uns étaient méme gravement handicapés. 
Nous avons observé des anomalies de la locomotion, de la marche, de ]’équilibre, de la 
dyskinésie, de la surdité, une diminution d'autres fonctions sensorielles, un état de 
mal épileptique et de coma. Les animaux sans troubles moteurs étaient en général 
assez peu actifs et répondaient peu aux manipulations. De nombreux troubles neuro- 
logiques se sont manifestés dans les premiers jours de la vie mais ils devenaient plus 
évidents au fur et 4 mesure que le singe se développait. Sauf ce qui concernait la fai- 
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blesse transitoire observée chez les animaux asphyxiés d'une facon légére, la plupart 
des déficits neurologiques étaient permanents. Les singes asphyxiés qui n'ont pas 
demandé de réanimation et qui ont montré seulement une faiblesse transitoire et une 
certaine incapacité de sucer pendant les premiéres heures se rétablissent habituelle- 
ment et, peu a peu, on ne les distingue plus des singes de contréle normaux. Néan- 
moins, quand ils sont soumis a des tests psychologiques a l'4ge de 6 ou de 10 mois 
ils montrent d’une facon significative un renforcement de la locomotion dans le test 
de la chambre « open field » et sont moins émotionnables que les animaux de contrdéle 
normaux (7). A l’A4ge de 10 4 14 mois, les animaux expérimentaux répondent d’une 
fagon beaucoup moins nette a l’ambiance que les animaux de controle (8). 

Les singes qui ont da étre réanimés aprés l’asphyxie de la naissance se placent dans 
différents groupes. Ils montrent de graves troubles moteurs et sensoriels. Quelques-uns 
ne survivent que quelques jours et paraissent étre en coma. Deux avaient des convul- 
sions et un a montré un état de mal épileptique. Tous ces animaux ont été sacrifiés 
dans les dix premiers jours de la vie. 

Grace a des soins constants et intelligents quelques-uns des animaux asphyxiés 
gravement ont pu étre maintenus en vie pendant plusieurs mois. Ces singes ont montré 
des troubles fonctionnels variés. Leur nourrissage a toujours été un probléme et un 
animal agé de plus d’un an est toujours incapable de se nourrir lui-méme et a encors 
des difficultés de la déglutition. Tous ont montré des déficits moteurs. 

Un exemple illustre bien ce type de troubles (10). Ce singe qui a été gardé en vie pen- 
dant 290 jours et tué ensuite pour examen histopathologique présenta des troubles 
moteurs importants pendant toute sa vie. I] a fallu le nourrir a la cuiller a cause des 
difficultés de la déglutition et 4 cause de son incapacité a s’emparer de la nourriture 
et a la porter a sa bouche. Ceci était dai en partie a la présence d’un tremblement in- 
tentionnel, de la dysmétrie, d’une tendance du bras a se fléchir et de la main 4a se re- 
fermer au moment ot il l’atteignait. L’animal était trés peu actif quoique trés irritabl 
Il y a avait un grimacement facial net. Les lévres étaient rétractées et il y avait un 
légére déviation de la machoire vers la gauche. Ce singe présentait en outre des mou- 
vements involontaires soudains aprés lesquels il avait de la difficulté a se redresser, 
spécialement quand il tombait sur le cété droit (fig. 1). Ces tentatives vaines de st 
redresser étaient accompagnées de décharges émotionnelles. La motilité des quatre 
extrémités paraissait normale. Le tonus musculaire pouvait étre considéré comme 
tel ou comme montrant parfois une légére augmentation. Les réflexes tendineux 
étaient brusques et égaux des deux cétés. Ce singe était capable de suivre les objets 
des yeux et les mouvements oculaires étaient parfaitement réalisés. Les pupilles étaient 
égales et réagissaient a la lumiére. L’audition semblait grossiérement déficiente. Les 
tests caloriques montraient une atteinte de la fonction vestibulaire. L’animal réagis- 
sait peu aux manipulations et a la stimulation mécanique de la peau. I] y avait un 
trouble profond dans la posture et dans la marche, devenant surtout évident quand 
il essayait de faire des mouvements volontaires. Les mouvements coordonnés mettaient 
en évidence de l’ataxie et du tremblement. I] ne progressait qu’avec effort. Les mou- 
vements de progression des membres inférieurs étaient réalisés lentement, d'une 
facon hésitante et montraient une sorte de recherche. Le début de la marche s’accom- 
pagnait parfois d’une chute. Les extrémités postérieures étaient maintenues en flexion 
sur les hanches et les genoux et étaient en adduction. Quand l’animal faisait un pas, 
un des membres était étiré d’une fagon démesurée et se plagait alors devant ou der- 
riére l'autre comme dans la marche en ciseaux. Un autre type de troubles moteurs 
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était représenté par des crises se présentant sous forme d’une chute brusque avec 
extension du tronc et de la queue (fig. 1), chute accompagnée de mouvements généra- 
lisés des membres. La face devenait rouge et il émettait des sons sourds. Quand la 
convulsion était terminée l’animal était incapable de se retourner et paraissait abruti. 
A ce moment, il avait tendance a mordre les objets qui l’entouraient. 

Nous avons trouvé des variations de ce tableau neurologique chez d’autres singes 
asphyxiés et réanimés. 

Chez l'un d’eux qui a maintenant plus d’un an (fig. 2 et 3) le trouble de la locomo- 
tion et de la marche, l’ataxie et la dyskinésie sont plus marqués que chez celui que nous 





{ Singe 06.09.60, asphyxié px ndant 14 minutes apres césarienne, 155 jours de gestation (male, 


420 g). La photographie a été prise a l’'age de 31 semaines pendant qu'il courait Les membres 


antérieurs spastiques sont utilisés comme des béquilles, le poignet gauche est fléchi, la propulsion 


se fait par bonds grace aux membres postérieurs 


venons de décrire. Cependant les crises épileptiques manquent et l’animal est moins 
sujet 4 des décharges émotionnelles. La déglutition est imparfaite et les aliments 
solides ne peuvent pas encore étre pris. 

Un singe asphyxié et réanimé qui est maintenant Agé de plus de six mois a montré 
ine diplégie spastique bilatérale des membres inférieurs alors que les activités des 
membres postérieurs paraissaient normales. Les bras étaient en extension et raides, 
les poings fermés et quand |’animal parvint 4 marcher il progressait par bonds, utili- 
sant les membres antérieurs d'une maniére qui rappelait la marche d'un individu uti- 
lisant des béquilles canadiennes (fig. 4). La spasticité des membres antérieurs s'est 
relachée un peu aux environs de 3 mois. I] peut actuellement ouvrir les doigts mais ceci 
est une des seules circonstances ot l’amélioration significative d’un déficit moteur a été 
observée chez le singe. 

Moins graves mais persistants furent les déficits sensoriels et moteurs qui ont été 
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rencontrés dans un groupe d'autres singes, asphyxiés et réanimés, a la naissance. Les 
séquelles les plus évidentes sont motrices. La locomotion est lente et hésitante. Li 
pied est parfois posé comme celui d’un homme atteint de tabés (fig. 5). Ces animaux 
sont incapables de grimper, de courir ou de sauter comme les animaux de contrdék 
Plusieurs d’entre eux ont montré des signes de déficit auditif ou vestibulaire. La plu- 
part réagissent peu aux stimulations somatiques. Ils sont maladroits et manquent di 
dextérité dans l’usage de leurs mains. 

Des électroencéphalogrammes ont été pris de la naissance jusqu’a l’age de trois 
mois chez des singes nés par voie vaginale sans césarienne. L’étude des changements 
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Fic. 5 Singe 09.08.60, asphyxié pendant 15 minutes aprés césarienne, 156 jours de gestation 


(male 423 g). Photographié a l’Age de 18 semaines. A ce moment la locomotion était encore atteinte 
Les membres postérieurs sont en hyperextension, le pied est placé a la facon du pied tabétiqui 
humain. 


survenant dans 1’E.E.G. par la maturation normale nous a permis d’interpréter les 
E.E.G, des singes asphyxiés (6). L’analyse de ces E.E.G. des séries expérimentales 


celui du singe asphyxié mais elles ne sont pas toujours frappantes. Ce n'est que chez 
les animaux qui montrent des symptémes de lésions corticales, y compris les manifes- 
tations épileptiques, qu’on peut établir une corrélation entre les signes cliniques et 
l’anomalie E.E.G. 


Les aspects neuropathologiques résultant de l’asphyxie du nouveau-né n’ont pas 
encore été clairement isolés. Beaucoup de déficits structurels qu’on rencontre chez 
l'enfant ont été attribués a un déficit de l’oxygénation avant ou pendant la naissanc 
mais la relation entre les deux n'a jamais été définie avec précision. Nous avons exa- 
miné le cerveau et la moelle de 15 singes asphyxiés, tués entre 2 jours et un an apres 
l’‘asphyxie et nous avons comparé leurs structures avec celles des singes de contrdle 
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non asphyxiés (4, 10). Les animaux étaient légérement anesthésiés au pentobarbital 
de soude et une perfusion avec fixation était faite avec de la formaline. Le cerveau 
était enlevé ensuite, le trone cérébral étant séparé du cerveau par une incision dans 
la partie antérieure du tronc cérébral. Le cerveau était divisé en sections frontales, 
les blocs principaux étant inclus en paraffine et coupés en série de 10 » d’épaisseur. 
Des séries sélectionnées étaient colorées par les méthodes pour les neurones et pour 
les fibres. 

L’asphyxie parait avoir un effet immédiat sur les neurones et les cellules gliales du 
systéme nerveux central y réalisant une cytolyse importante. Ces phénoménes ne 





FIG. 6 Singe 0.9.27.60, asphyxié pendant 15 minutes aprés césarienne (male 457 g). Agé de 14 jours 
au moment de la mort. La microphotographie (30 montre le tubercule quadrijumeau inférieur 
avec une lésion localisée dans le noyau fortement infiltré par les phagocytes. Les tubercules quadri 
jumeaux inférieurs étaient atteints tous les deux. 


semblent étre qu'indirectement en rapport avec la distribution vasculaire. Des hémor- 
ragies n'ont pas été observées et nous n’avons pas vu d’infarctus typiques. 

Dans la plupart des cas, la cytolyse apparait suivant une topographie bilatérale 
symétrique et son extension dépend partiellement du degré d’asphyxie réalisé. La 
phase initiale de la cytolyse est suivie au bout de trois ou quatre jours d'une réac- 
tion microgliale marquée et au bout d’un temps assez considérable de la formation 
de cicatrices gliales et d’une prolifération fibroblastique venant des capillaires dans 
les centres les plus sévérement affectés par le processus initial (fig. 7). 

Nous n’avons pas rencontré de plaques dans les faisceaux myéliniques du systéme 
nerveux central. Cependant les fibres myéliniques qui proviennent des cellules dé- 
truites dans le processus initial subissent une dégénération secondaire durant les deux 
premiéres semaines. 

Quoique la plupart des régions du systéme nerveux central montrent chez l'un ou 
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Fic. 7 singe 09.13.58, singe de controle n’ayant pas subi d’: asphyxie (a) et singe 05.26.58, asphyxié 


pe ndant au moins 15 minutes _~ cours d'un accouchement spontané vaginal ow la téte avait éte ‘ 
retenue dans la filiére génitale (b). L’animal asphyxié avait des déficits marqués de la locomotion 
et presentait peu de reactions. I] fut sacrifié a l’Age de 14 mois 1/2 
I] faut comparer les microphotographies (160 x ) d’un noyau dorso-médian de la couche optique de 
l’animal contrdéle et de l’animal asphyxié. On voit alors la perte compléte des cellules neuronales et 
le remplacement par les cicatrices gliales 
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chez l'autre animal des modifications structurelles, les ganglions de la base, la couche 
optique, certains noyaux du tronc cérébral paraissent affectés d'une facon plus régu- 
liére que les autres. En fait, des localisations bilatérales symétriques des lésions ont 
été rencontrées presque chez tous les singes asphyxiés étudiés. Les noyaux les plus 
réguliérement atteints sont les tubercules quadrijumeaux postérieurs, les noyaux de 
Goll, la partie médiane du noyau de Bursach, les noyaux vestibulaires, les noyaux du 
toit et dentelé, les noyaux thalamiques, certaines parties du globus pallidus et du puta- 
men. Des singes gravement asphyxiés ont montré des lésions médianes du cervelet 
intéressant les parties profondes du vermis. Les deux animaux qui ont montré des 
lésions épileptiques typiques avaient des altérations bilatérales du cortex cérébral. 
Les animaux sans crises épileptiques n’ont pas montré de modifications neuropatho- 
logiques importantes au niveau de |'écorce. 

Les troubles de l’audition paraissent en corrélation avec des lésions bilatérales sy- 
métriques des tubercules quadrijumeaux postérieurs et avec celles des autres noyaux 
du systéme auditif central. Les animaux qui étaient ataxiques et avaient des diffi- 
cultés a se mettre debout avaient des lésions des noyaux cérébelleux et, quelques-uns, 
des noyaux vestibulaires des deux cétés du tronce cérébral. 

L’hypoactivité et le ralentissement dans les réponses aux stimulations sensorielles 
peuvent, peut-étre, étre en relation avec les lésions symétriques des noyaux des cordons 
postérieurs et d'autres noyaux somatiques afférents. Deux singes qui ont vécu pen- 
dant plusieurs jours dans un état comateux ont montré des lésions trés étendues et 
confluentes a travers toute la formation réticulée du tronc cérébral des deux cétés. 
Dans la plupart des cas, les neurones moteurs primaires ont résisté a l'asphyxie mais 
chez les singes les plus gravement atteints quelques-uns de ces éléments étaient aitérés, 
particuliérement au niveau des noyaux moteurs, trigéminaux et oculo-moteurs. Dans 
certains noyaux de la couche optique et du tronc cérébral, les lésions étaient incom- 
plétes et beaucoup d’éléments neuronaux étaient épargnés. Dans d'autres centres ils 
ne paraissaient pas avoir subi de dommages. 

Les lésions cérébrales peuvent histologiquement étre en rapport dans une certaine 
mesure avec les troubles vasculaires ou avec des altérations résultant de l'utilisation 
plus élevée d’oxygéne par certains groupes nucléaires que par d’autres. Aucune des 
lésions que nous avons observées n’était hémorragique. Seulement au niveau du tuber- 
cule quadrijumeau inférieur de quelques animaux les lésions avaient l'aspect d'une 
nécrose globale. 

Nous croyons que nous sommes ici en présence d'un processus de destruction qui se 
retrouve chez tous les singes asphyxiés, les différences n’étant qu’une question de 
degré. Une corrélation entre ces différences et la durée de l’asphyxie n’a pas pu étre 
précisée. Les singes asphyxiés le plus longuement manifestent les lésions les plus gra- 
ves. Chez un animal de notre série qui avait été asphyxié seulement jusqu’au point 
de réduire la vitesse cardiaque, sans cessation des mouvements respiratoires intra- 
amniotiques, singe qui n’avait pas da étre réanimé, on trouva des lésions trés légéres 
dans les noyaux du tronc cérébral et peu ou pas de lésions ailleurs. 

Quelles que soient les conclusions finales en ce qui concerne les relations entre l’as- 
phyxie la localisation précise et 1’étendue du trouble histologique, il est évident que 
l'asphyxie est une cause vraiment effective dans les altérations structurelles qu’on voit 
dans le cerveau et qui se produisent au cours de la naissance. I] n'y a aucun animal 
asphyxié 4 la naissance que nous ayons étudié jusqu’a présent qui ait été sans lésions 
structurelles. 
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Un tableau opposé a été obtenu dans des séries expérimentales réalisées paralléle- 


ment sur le singe nouveau-né ou sur le jeune singe des mémes espéces en remplacant 
l’asphyxie par l’immersion dans une atmosphére de gaz nitrogéne. Nous avons ét 
incapables de réaliser le type de lésions que nous avons rencontré dans l’asphyxie 
intra-amniotique (2, 5). La dépression cardiaque survient si rapidement chez l’animal 


nouveau-né et chez le jeune animal qu’ils ne peuvent pas survivre suffisamment long- 


temps pour que les altérations structurelles deviennent manifestes dans le tissu céré- 
bral. Le coeur foetal parait plus résistant a l’asphyxie que ne l’est celui du nouveau-n 
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DORCHE (G.). Etiologie des méningites et méningo-encéphkalites aseptiques, 
un Vol., 132 p., Thése Médecine, Lyon, 1961 


Ce travail, inspiré par le P® Monnet, est |’étude statistique de 366 cas de méningites 
aseptiques (mieux, non bactériennes), observées chez les enfants, de janvier 1954 4 janvier 
1960, dans les trois services de pédiatrie et la clinique des maladies infectieuses des Hospices 
Civils de Lyon 

\u total, sur 366 observations, une étiologie précise a pu étre mise en évidence dans 
60 p. 100 des cas. Elle le fut dans 54 p. 100 des cas sur 226 observés de janvier 1954 a oc- 
tobre 1957, dans 68 p. 100 des cas sur 140 observés d’octobre 1947 a janvier 1960. La diffé- 
rence vient de ce que, a dater d’octobre 1957, la détermination biologique fut possible 
pour l’infection poliomyélitique. Elle ne le fut que dans un nombre trés restreint de cas 
pour les virus Coxsackie et E.C.H.O 

Dans la répartition des cas suivant les mois de l’année, on est frappé de la grande fré- 
quence en aoiit-septembre, et des méningites aseptiques dans leur totalité, et des ménin 
gites aseptiques d’origine indéterminée. Ce parallélisme trés net permet de supposer que 
ces derniéres ressortissent a une étiologie particuliére, peut-étre sans doute par virus Cox 
sackie ou E.C.H.O 

Dans la région lyonnaise, les étiologies les plus fréquentes sont représentées par les 
ourles et la poliomyélite. Dans l’expertise, ces deux étiologies doivent étre systématique 
ment recherchées et il sera bon d’y adjoindre dés que possible la recherche des étiologies 
Coxsackie et E.C.H.O. Les autres étiologies ne sauraient préter dans la pratique courante 
a recherche systématique, mais seulement lorsque l’anamnése et la clinique permettent de 
les soupgonner. I] est en particulier 4 remarquer qu’aucun cas ne fut rencontré, malgré 
une recherche assez exhaustive, de méningite aseptique par virus de la chorio-méningite 
lymphocytaire 

La bénignité courante de l’affection pourrait faire considérer comme un luxe la détermi 
nation précise de son étiologie. Raisonner ainsi revient 4 mettre en cause les bases mémes de 
la médecine biologique moderne. La reconnaissance étiologique permet souvent d’élimi- 
ner a coup sir l’hypothéque tuberculeuse. L’intérét doctrinal et épidémiologique ne saurait 
étre discuté 
Bonne bibliographie de 14 pages P. MOLLARET 
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L’atteinte homolatérale du faisceau pyramidal dans les lésions cérébrales 
hémisphériques. Semaine des Hépitaux de Paris, 1961, 20 juin 


Dans ce numéro sont rapportés les mémoires présentés a la réunion du 30 novembre 
1960 de la Société des Amis de Clovis Vincent en voici les titres 

Le syndrome pyramidal homolatéral en neuro-chirurgie, par J. Le Beau et M. Hurth 
Fréquence du syndrome pyramidal homolatéral dans les hématomes traumatiques intra 
craniens par S. Daum et J. P. Caron Deux cas d’épilepsie bravais-jacksonienne hom 
latérale a la lésion causale, par E. Wolinetz et J. Breton Gliome bilatéral avec hémi- 
plégie, par M. Rosier L’électro-encéphalogramme dans les syndromes homolatéraux 
par J. Gaches Signes moteurs homolatéraux dans quelques cas de méningiomes par 
R. Billet Syndrome pyramidal homolatéral dans les hématomes sous-duraux, par 
F. Thiébaut, F. Rohmer et M. Collard Discussion, par G. Guiot 

H. M 


PARKENBERG (H.). Compte rendu du Quinziéme Congrés des Neurologistes 
scandinaves, Copenhague, 1960 (Report of the fifteenth Congress of Scandinavian 
Neurologists, Copenhagen, 1960), un vol 342 p., fig. Acta Psychiatrica et Neurologica 
Scandinavica, suppl. 150, Vv. 36, 1961 


Sous la présidence du Pt Mogens Fogs’est tenu les 6, 7 et 8 septembre, 4 Copenhague 
le Congrés de 1960, dont les thémes de travail étaient les suivants : Apoplexie cérébrale 
pathogénie, traitement pronostic Epilepsie, traitement, pronostic, aspects sociaux 
kéhabilitation en neurologie (a l’exclusion de l’épilepsie). Tous les mémoires exposés 
figurent dans ce volume ainsi que les communications libres prévues en dehors des sujets 
officiels 

A l'issue de ce Congreés, il est décidé que le prochain se tiendra a Oslo, a la fin du mois 
d’aotit 1962 


H. M 


GOINARD (P.), PEGULLO (J.) et PELISSIER (G. ). Le kyste hydatique. Thé- 
rapeutique chirurgicale, un vol. in-8° carré, 264 p., 90 fig., Masson et Cie édit., Paris 
1960, prix broché : 45 NF 


Si les localisations nerveuses du kyste hydatique le cédent aux localisations hépato- 
pulmonaires, les neurologistes doivent savoir évoquer un tel diagnostic et connaitre les 
bases du seul procédé éventuel de guérison : |’exérése chirurgicale 

Les données ont sérieusement changé depuis que les travaux de Devé avaient acquis 
une primauté universellement reconnue en hydatidologie, mais la pratique chirurgicale 
évolue rapidement et les kystes hydatiques ne sont plus du tout opérés aujourd’hui comme 
a l’époque de Devé 

Une mise au point s’imposait. Pour le praticien frangais qui ne rencontre qu’exception 
nellement le kyste hydatique, il fallait une information condensée, utilitaire, en mém«¢ 
temps que précise et actuelle 

On doit en effet perdrel’espoir de voir disparaitre a bref délaien France le fléau de cette 
maladie diffusée par les apports d’Outre-Mer, d’Algérie en particulier, ou les efforts des 
hygiénistes ont été rendus vains par les bouleversements de ces deriéres nannées. L’hyda- 
tidose garde plus que jamais sa place dans le diagnostic des internistes, la pratique des chi 
rurgiens, l’enseignement des étudiants. Ne doit-elle pas étre évoquée devant des circons- 


tances aussi diverses qu'un ictére par rétention, une pneumopathie mal étiquetée, une 
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hypertension intracranienne, une paraplégie, une tumeur osseuse et maintes autres éven 
tualités qu’on trouvera dans cet ouvrage ? 

Ce livre, s’il est centré sur la thérapeutique chirurgicale, détaille dans chaque chapitre 
es aspects cliniques et leur substratum lésionnel sans lesquels celle-ci ne pourrait étre com 
prise 

I] est le fruit d’un long effort soutenu par plusieurs générations de chirurgiens en Alge- 
rie et il a été établi par un groupe homogéne de chirurgiens spécialisés dont chacun a pu 
pporter, basées sur une expérience personnelle étendue, des régles de conduite qui, sur 
bien des points, sont un apport original 

Les localisations, de loin prédominantes, au foie et au poumon, occupent une place pre 
éminente, ou l’on trouve résumés les importants travaux de Georges Pélissier sur les lésions 
bronchiques et biliaires qui ont renouvelé le traitement de certains kystes compliqués, les 
remarquables statistiques de Jean Houel pour les kystes pulmonaires et méme ceux du 
ceur. Mais tous les autres organes sont passés en revue, chacun par celui qui en a la pra 
tique. A ceux qui pourraient étre surpris par la rencontre épisodique d’une maladie aussi 
étrange et multiforme, ce volume apporte une somme valable des connaissances actuelles 


P, MOLLARET 


PELLIN (B2rnard). Sommeils et «comas». Eiude polygraphique des différentes 
phases du sommeil dans les troubles de conscience chroniques, un vol. in-8°, 105 p 
12 fig. R. Gauthier édit., Lyon, 1960 


Contribution intéressante a un probléme d’actualité, réalisée sous l’autorité du Doyen, 
Hermann et des Pts Dechaume et Mansuy et dont voici les conclusions essentielles 

Les travaux neuro-physiologiques modernes ont révélé l’existence du systéme réticulé 
activateur ascendant (S.R.A.A.) dont l’intégrité est nécessaire a l'état de veille. Les con 
ceptions classiques expliquent le sommeil et le « coma » par |’ « inactivation » réversible 
ou irréversible de ce systéme. Selon cette conception, le « coma » apparaitrait comme une 
hypersomnie, en premiere approximation 

Des résultats expérimentaux établis sur des chats chroniques sont résumés. Ils mettent 
en évidence la mise en jeu active, au cours du sommeil physiologique, de deux systémes 
inhibiteurs différents télencéphalique et rhombencéphalique 

Les différents aspects E.E.G. et somato-végétatifs de la mise en jeu de ces deux systémes 
sont décrits chez l'homme normal a la lumiére de trois observations personnelles 

Une classification des « comas » en termes neuro-physiologiques est rappelée. Cette clas 
sification oppose des troubles de la réactivité due a l’atteinte dusystéme d’éveil aux trou 
bles de la perceptivité dus a l’atteinte du cortex 

Les troubles posturaux sont également étudiés ainsi que |’influence particuliére du som- 
meil rhombencéphalique sur les hypertonies 

Neuf observations d’étude polygraphique du sommeil sont rapportées chez des sujets 
atteints de troubles prolongés de la conscience et différents tableaux sont décrits 

Dans les troubles de conscience avec cortex et tronc cérébral intacts, on peut mettre en 
évidence les deux phases du sommeil 

Dans le cas de syndrome de décortication, la phase télencéphalique du sommeil est abo- 
lie. Il ne persiste que la phase rhombencéphalique périodique, responsable du sommeil 
comportemental et de l’inhibition de l’hypertonie pendant 20 p. 1oo du temps environ 
Les tracés sont ainsi comparables a ceux enregistrés chez l’animal décortiqué 

Dans les cas de lésions de la F. R. pontique, les tracés polygraphiques mettent en évi- 
dence des troubles du sommeil rhombencéphalique 

Dans les cas ot toutes les structures multisynaptiques ponto-mésencéphaliques sont 
détruites par l’extension d’un médulloblastome, l’examen polygraphique montre l’ab- 
sence de sommeil rhombencéphalique et la conservation des phases de sommeil télencépha- 
lique 
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Enfin, lors de l’atteinte totale du systéme nerveux (mort du cerveau), il est impossible 
de mettre en évidence une activité cérébrale. Ceci témoigne de la disparition des méca- 
nismes responsables aussi bien de |’éveil que du sommeil 

\ la lumiére de ces résultats, les hypothéses suivantes sont admises 


L’atteinte isolée du S.R.A.A. entraine un état de « dysvigilance » différent du sommei] 
susceptible d’étre encore inhibé par deux systémes hypniques actifs télencéphalique et 
rhombencéphalique 

L’atteinte diffuse du néocortex (soit directe par des lésions du néopallium, soit indirecte 
par des lésions diffuses de la substance blanche sous-jacente), réalise un tableau de vigi 
lance prolongée, car le S.R.A.A. n’est plus freiné par le systéme rhombencéphalique pen 
dant 20 p. 100 du temps environ 

\insi, le tableau de décortication chez l'homme réalise un syndrome d’apercep- 
tivité réactive hypertonique et hyperpathique a vigilance prolongée 

L’atteinte des structures caudales du trone (F.R. pontique) entraine l’absence de 


it 
phase rhombencéphalique du sommeil tout en laissant persister la mise en jeu du sommeil 
télencéphalique 

Les tracés polygraphiques de longue durée apparaissent comme l'un des moyens les 
plus précieux a l’heure actuelle pour démasquer l|’atteinte des différentes structures non 
spécifiques cérébrales 

Une courte bibliographie compléte cette mise au point qui a, par ailleurs, le mérite de 
la clarté 

P. MOLLARET 


SEGOND (Marcel). La mauvaise foi morbide, un vol. in-8°, 87 p., Racaud édit., 
Thése Médecine, Toulouse, 1961 


Ce travail, ou se lit un effort original, est consacréa la mauvaise foi ou insincérité qui 
préside aux échanges sociaux, car la sincérité est souvent un idéal inaccessible. La mauvaise 
foi siége au carrefour du Moi individuel et du Moi social 

Elle apparait dans de multiples conduites telles que mensonge, simulation, réticence 
dissimulation, résistance psychanalytique, dans lesquelles se retrouvent toujours derriére 
une certaine ambivalence le méme dynamisme affectif morbide 

La mauvaise foi peut étre incorporée dans une structure pathologique 

Dans les états névrotiques, elle mobilise les ressources défensives pour lutter contre 
l’angoisse. Mais a la sincérité du début, fait suite chez les névropathes, une certaine com- 
plaisance dans la maladie qui les rend prisonniers de l’attitude prise 

Chez les psychopathes, la mauvaise foi se rencontre avant tout dans les délires para- 
noiaques en cours de systématisation, tant dans les raisonnements de découverte que dans 
les raisonnements de justification et dans les actes antisociaux. 

La mauvaise foi a une place de choix dans les conflits aigus du Moi et de son milieu, 
aussi est-ce en médecine légale psychiatrique qu'elle prend toute sa dramatique valeur 

Elle participe au processus criminogéne et a la préparation des actes antisociaux (crime 
fugue, suicide). Elle n’est pas absente de la conduite des délinquants apreés l’acte 

C’est en médecine légale qu’il est important de la reconnaitre et de l’apprécier. Or, d 
pister la réticence, la simulation ou la dissimulation, c’est, en fait, diagnostiquer la mau- 
vaise foi. Le réle de l’expert ne s’arréte pas a cette étape ; il doit, en outre, replacer 1’indi- 
vidu dans le contexte de normalité ou de morbidité par la clinique et les examens para- 
cliniques, notamment par la méthode des tests 

L.’auteur envisage alors longuement le place de la mauvaise foi dans les processus de 


défense du Moi 
La mauvaise foi est rendue possible par une certaine ambivalence de la conscience: le 
concepts amphibologiques sont soutenus par le dynamisme de l’affectivité. Elle ne peut 
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le étre percue que dans ses résultats sémiologiques de relation avec le monde, aussi apparait 
t elle comme une altération des rapports existentiels du Moi et du Mond 
Elle existe en dehors de son expression comme une teinte particuliér nd lu, et 
elle représente la tendance de chacun a préserver son équilibre psychiqu« chan 
celle sous l’influence d’une cause endogéne ou exogéne, les mécanismes de cd t mis 
t en jeu. La situation traumatisante peut étre acceptée sincérement, r¢ imu qu elle 
est et intégrée dans les « vécus » du sujet 
7 \ l'opposé, elle peut déclencher une réaction plus organique, presque animale, du type 
kretschmérien. La situation engendre l’acte tandis que les fonctions du 
1 sont momentanément inhibées 
C’est entre ces deux poles de la hiérarchie défensive que se situe la 1 : é 
tend a neutraliser les facteurs de déséquilibre, tout en conservant l'intégrit tions 
intellectuelles qui sont modelées dans le sens des exigences instinctivo-af es } nnu- 
la ier, démentir ou rationaliser la situation initials 
i] Chez les psychopathes et dans les états névrotiques, la mauvaise foi t el tat 
de maladie tout en protégeant les productions mentales pathologiques tant des 
25 artifices de justification montés de toutes piéces pour échafauder un 1 ‘ re en 
n dehors des normes de la réalité 
La mauvaise foi n’est pas un phénoméne pathologique en soi, ¢ 
le man's iand qui réalise la continuité entre les phénoménes de | nor et les 
données de la psycho-pathologie. Aussi, apparait-elle au sein de ent tant 
que la destructuration de la conscience ou de la personnalité laisse au 1 de que es 
possibilités de lutte 
\u total, elle est une réaction de défense qu'il faut savoir reconnaitre et « thérapeute 
ipplique ra a détruire ou, au contraire, a re specter, pariois mel 
Une courte bibliographie complet cette these de ré« interet 
P. M 
i 
. BARDIS (Cl. ). Facteurs psychologiques et éléments de pronostic de la réadap- 
tation fonctionnelle des psychopathes et des anormaux mentaux, wun \ n-8* 
. 794 p., Imprimerie parisienne édit., T/é Ve ne 1 1901 
re 
De ce travail, effectué sous la direction des P™ Riser et Planques ressort que le re 
sement et la réadaptation des psychopathes et anormaux mentaux nt particulierement 
re dificiles a réussit 
n- Certains symptomes particuliers au milieu de travail doivent attire ttention des m« 
decins du travail. Ce sont les changements fréquents d'emploi ; | lents de tr 
a- répétés ; l’'absentéisme ; la lenteur dans le travail ; les difficultés de racte le phén 
1S mene « d’allergie au travail 
L.’étude du reclassement et de la réadaptation des 794 cas a pu ét1 luite en suivant 
u une division voisine de la nosographie pychiatrique classique. Des r ptations de 
r valeur existent dans toutes les catégories. Les anormaux, caractériels 
€ Vropathes constituent le groupe le plus important et le plus difficile: 
Parmi les circonstances extérieures 4 la personnalité des malades 
daptation d'origine psychique, il faut noter celles qui tiennent aux 
u- latigue, changement du rythme des heures de travail, tension et les cond : lu li 
i- de travail, éloignement du domicile, habitat, trajets de midi 
A- ll apparait nettement que les conditions extérieures aux perturbations ymna 
lité gardent une influence secondaire quelles que soient les apparences, et « 
le le probléme psychiatrique a toujours et de loin, la premiére importance 
Les facteurs psychologiques 4 considérer en vue de la réadaptation sont tur 
es de la maladie mentale et la profondeur du déficit ; le caractére et la sociabi 
es | psychique, le sens des initiatives et des responsabilités qui est particuliérement portant 
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les tendances perverses ; l’habileté et le délié psychomoteur ; le niveau général intellectue! 
et culturel ; l’importance du « désir de s’en sortir la rareté des crises et l’espacement des 
rechutes ; la durée de l’arrét du travail ; l’échec ou le succés lors de la premiére tentative 


de réadaptation ; enfin, l’efficacité de la thérapeutique qui occupe depuis quelques années 
une place au premier rang et a laquelle on doit acorder une importance primordiale 

D’autres facteurs tiennent a l’entourage professionnel: accueil, solidarité et tolérance d« 
ce milieu. Des facteurs tiennent a l’entourage extra-professionnel, au milieu familial 

On peut résumer les facteurs « extra-maladifs » en deux relations triangulaires : malade- 
famille-médecin et malade-famille-sécurité sociale 

Sur 794 cas, 634 ont réussi a garder ou a retrouver une activité professionnelle, 160 ont 
été éliminés 

Les renseignements suffisants pour 411 cas de réadaptation (a l’exclusion des débiles 
ont permis de constater que 362 s’étaient reclassés spontanément et 49 avaient bénéfici 
du reclassement organisé 

Il faut considérer bien a part la réadaptation spontanée, véritable expérience de phy- 
siologie de la vie sociale, dont la grande fréquence a constitué la surprise de cette enquéte 
On reste étonné de l’ingéniosité qu’ont les anciens malades ou certains anormaux pou 
se reclasser. Les deux facteurs de cette réadaptation spontanée sont la nature de la per- 
sonnalité du malade et secondairement l'aide extérieure, notamment familiale 

Le reclassement organisé qui a intéressé 49 malades est toujours inférieur a la réadap- 
tation spontanée. Cela se comprend car il s’agit des malades les plus difficiles chez les- 
quels la dysharmonie et l’instabilité prédominent. Les organismes de reclassement sont 
peu nombreux ; on se heurte au manque de place dans les centres de formation profes- 
sionnelle. Enfin, ces difficultés tiennent souvent a un défaut d’encadrement 

L’avenir s’ouvre donc sur I|’intérét considérable qui s’attache aux organisations de prise 
en charge des psychopathes et des anormaux mentaux en cours de réadaptation profes- 
sionnelle dont le modéle est donné par des Institutions telles que « H6pitaux de nuit» et 

Home de post-cure 

Bibliographie de quatre pages 


P. MOLLARET 


DALLOZ (J. C.). Analyse des raideurs dues aux lésions cérébrales chez l’adulte 
et l'enfant par étude dynamométrique des réactions musculaires a l’étirement 
passif, un vol. in-8°, 154 p., 35 fig., Foulon édit., Thése médecine, Paris, 1959 


Cette thése d’un intérét particulier résume deux années de travaux poursuivis dans les 
laboratoire de G. Tardieu a Bicétre et réalisés avec l’aide de |’ lL’ nited Cerebral Palsy Researci 
and Educational Foundation. En voici le résumé fidéle : 

L’exagération du réflexe de l’étirement (réflexe myotatique de Sherrigton) est le 
trouble essentiel dans un grand nombre de raideurs par lésion cérébrale, et il a paru 
nécessaire d’analyser les modalités de cette exagération. 

I.’étirement passif des muscles fléchisseurs de l’avant-bras a été effectué par traction 
sur le poignet. La vitesse angulaire est enregistrée par un potentiomeétre, |’électromyo- 
gramme par des électrodes de surface, la force par une jauge de contrainte. E.M.G., force 
et déplacement angulaire sont enregistrés simultanément grace 4 des chaines d’amplifi- 
cation électroniques 

Chez le sujet normal, on n’enregistre pas le réflexe a ]’étirement, et la force qui s’inscrit 
au début du mouvement parait étre celle qui est nécessaire a l’accélération. 


Chez l’adulte ou l’enfant infirme, l'analyse des réactions a |’étirement musculaire passil 
a permis de préciser les caractéres de ces raideurs 

Dans la spasticité: on constate un intervalle libre a partir de la position d’extréme flexion 
puis la résistance augmente jusqu’a la fin de l’étirement ; elle diminue ensuite progressive- 
ment, lors du maintien de la posture, pour s’annuler dans la plupart des cas 
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Dans la rigidité parkinsonienne : la résistance apparait dés le début de 1|’étirement 
elle augmente durant la période d’accélération, devient constante lorsque la vitesse est 
réguliére, puis augmente a nouveau en fin d’étirement pour disparaitre brutalement 4a 
l’arrét du mouvement. 

Dans la tension athétosique : les tracés sont trés dissemblables d’un étirement a l’autre 
la force antagoniste apparait et disparait de fagon trés anarchique 

Dans chaque cas, l’auteur a tenté de distinguer : d'une part, la force antagoniste liée 
au degré d’étirement, d’autre part, la force antagoniste liée a la vitesse angulaire. Dans la 
spasticité, ces deux facteurs interviennent simultanément ; dans la rigidité, la force anta 
goniste est en rapport avec le seul élément vitesse durant la plus grande partie du mouve 
ment 

Ces diverses caractéristiques permettent le diagnostic entre spasticité, rigidité et ce que 
D... appelle raideurs labiles, mais ne permettert pas une mesure de ces raideurs ; or, cette 
mesure était l’objet principal de ce travail dans le but pratique d’apprécier l’efficacité des 
drogues 

Il existe dans la spasticité un seuil de vitesse a partir duquel apparait la résistance et cette 
force (F) est alors liée a la vitesse angulaire (V). L’auteur a pu démontrer, par le calcul 
statistique, que la formule d’ajustement F KV" pouvait étre appliquée entre certaines 
limites de vitesses (correspondant du reste a toute une gamme de mouvements de la vie 
courante). En outre, la durée de la décontraction, lors du maintien de la posture, est va 
riable selon les sujets. Le degré de raideur peut donc étre déterminé par ces différents 
éléments dont la modification isolée ou concomitante permet d’apprécier l’action d’une 
thérapeutique 

La rigidité parkinsonienne peut également étre mesurée par la liaison entre force anta- 
goniste et vitesse angulaire selon la méme formule d’ajustement F K V1 

Quant aux raideurs labiles, leur force de résistance est extrémement variable. S’il n'a 
pas encore été possible de définir mathématiquement de fagon claire la dispersion des 
points F f (V), cependant le rassemblement des valeurs aprés thérapeutique permet 
d’en apprécier l’efficacité dans une certaine mesure 

L’application de ces différents résultats 4 l’étude du mouvement volontaire doit per- 
mettre de mieux comprendre la géne réellement apportée a |’infirme par l|’exagération du 
réflexe a |’étirement 

Une bibliographie de dix pages compléte cette excellente thése, qui apportera peut-étre 
des éléments thérapeutiques ultérieurs pour des malades auxquels le devoir est de dispen 
ser autre chose qu’une pitié verbale 

P. MOLLARE?T 


GENARD-COSTES (M.). Problémes virologiques posés en clinique humaine 
par l’étude de 243 L.C.-R. en culture de tissu, un vol. 113 p., avec fig., Soubiron 
édit., Thése Médecine Toulouse, 1961 


De cette thése neuro-virologique, faite sous le patronage du Pt Andrieu et sous la di- 
rection du P® Enjalbert, 243 L. C.-R., prélevés au cours de syndromes neurologiques di- 
vers, ont été examinés, entre le mois de juillet 1958 et le mois d’avril 1960 

Il en a été isolé 62 souches virales qui se répartissent de la fagon suivante: 1 virus herpé 
tique, 48 entéro-virus, 11 adénovirus et 2 agents cytopathogénes non identifiés 

Ces virus ont été isolés en Culture de Tissu, sur souche cellulaire Hela Grey et identifiés 
par leur effet cytopathogéne examiné aprés coloration et par les épreuves de séro-neutrali- 
sation spécifique 

Dans un grand nombre de cas, les résultats positifs sont en accord avec les phénoménes 
pathologiques, permettant de retrouverles caractéres cliniques et épidémiologiques propres 
a chaque infection virale. étudiée 
Dans d'autres cas, au contraire, il n’y a pas de concordance entre la clinique et la viro 
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logie, soit que le rapport étiologique du virus isolé et du tableau clinique ne soit encore 
ni fermement établi, ni classiquement admis, soit qu'une preuve clinique ou biologiqu 
enléve toute importance étiologique au virus isolé posant ainsi le probléme de la dissémi 
nation virale dans l’organisme humain 

Une importante bibliographie de 175 références compléte ce trés intéressant travail 
d’actualités qui fait honneur a |'Institut de Bactériologie et d’Hygiéne de Toulouse 


P. MOLLARE? 


SERRA (Carlo) et COVELLO (Lucio). Electromyographie clinique (Elettromio 
grafia clinica), un vol., 507 p., 152 fig. Quaderni di Acta Neurologica, XX, Naples, 1959 
(sans indication de prix) 


Trois parties d’inégale importance composent ce volume dont le P* Buscaino, dans la 
préface, souligne tout l’intérét et toute la valeur. En un temps oi |’électromyographi 
intéresse un nombre croissant de chercheurs, et ot ses acquisitions se multiplient, un effort 
de mise au point et de synthése paraissait s’imposer en Italie. S. et C. ont donc combk 
cette Mcune 

La premiére partie, relativement bréve, est un rappel des connaissances de neurophy 
siologie de la cellule nerveuse, de la structure et du fonctionnement du muscle, de la sy- 
napse neuro-musc ulaire 

Une seconde partie, riche d’une soixantaine de pages, est consacrée a l’exposé des no- 
tions générales d’électromyographie : techniques diverses, interprétation, facteurs suscep 
tibles d’influencer |’électrogénése musculaire 


Les applications cliniques de |’électromyographie constituent la troisi¢éme partie du 


volume. Elles connaissent, on le sait, un ample développement ainsi qu’en témoignent k 
nombre, la diversité et l’'amplitude des chapitres présentés : myopathies, neurologie, psy- 
chiatrie, neuro-chirurgie, affections vasculaires, orthopédie, pathologie interne (maladies 
du collagéne, endocrinopathies, dyskaliémies, etc.), ophtalmologie, dermatologie, oto- 
laryngologie, obstétrique, médecine sportive, kinésiologie 

Dans toutes ces pages, le souci de la présentation clinique et physiopathologique de- 
meure au premier plan, les problémes électromyographiques s’intégrant tout naturelle- 
ment dans |’étude de chaque maladie considérée, tant au point de vue expérimental que 
technique, tant au point de vue du diagnostic que du pronosti 

Cet ouvrage repose, non seulement sur les acquisitions et résultats personnels de 5S. et 
C.., mais aussi sur l’ensemble des plus récents travaux de biochimie et de physio-pathologi 
S’il en était besoin, il apporte, ainsi que la riche bibliographie qui le compléte, la preuve 
évidente de l’importance toujours grandissante des recherches électromyographiques au 
point de vue diagnostique, et doit constituer un guide précieux pour la poursuite de nou- 
velles investigations dans ce trés vaste domaine 

H. M 


ANATOMII 


ALPERS (Bernard J.). BERRY (Richard G.) et PADDISON (Richard M.). 
Etudes anatomiques du cercle de Willis sur le cerveau normal (Anatomical 
studies of the circle of Willis in normal brain). Archives of Neurology and Psychiatr) 
1959, 81, n° 4, pp. 409-418, 9 fig 


Etude basée sur 350 cerveaux normaux dans le but de préciser si les anomalies et les 
variations constatées au niveau du cercle de Willis, peuvent étre rattachées a certains 
problémes cliniques posés par les affections vasculaires 

Vingt-neuf références H. M 
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CORBIN (Jean-Louis). Recherches anatomiques sur la vascularisation arté- 
rielle de la moelle. Leurs applications a la pathologie médullaire ischémique. 
Bulletins et Mémoires de la Société Médicale des Hépitaux de Paris, 1961, 77, n® 11 


pp. 330-344, 13 fig 


Ces travaux qui s‘inscrivent dans un programme de recherches anatomo-cliniques con- 
sacrées aux accidents vasculaires du systéme nerveux central ont été réalisés sur le sys 


téme artériel de 74 cadavres. Une premiére partie est consacrée a la description de la vas 
} 


cularisation artérielle de la moelle, l'auteur soulignant la nécessité de concevoir celle-ci 
non a |l’étage segmentaire, mais a l’échelon régional. Dans la seconde : Applications a la 
pathologie ischémique médullaire, est démontrée toute l’'importance de ces points d’ana 
tomie pour une meilleure compréhension des troubles pouvant étre observés a ce niveau 
et dont les causes relévent de facteurs multiples 

kéférences H. M 


FOLEY (Joseph M.) et BAXTER (Donald). Sur la nature des granules pigmen- 
taires dans les cellules du locus ceruleus et de la substance noire (On the 
nature of pigment granules in the cells of the locus coeruleus and substantia nigra). /our- 


nal of Neuropathology and Experimental Neurol 1958, 17, n® yp. 586-508, 5 fig 
. / } 5 


Les examens poursulVis pal les auteurs sul plus urs cerveaux Ont permis de mettre en 


évidence la présence de granulations de mélanine au niveau du locus coeruleus dés le cin 


quiéme mois de la vie intra-utérine, et seulement au dix-huitiéme mois aprés la naissance 
dans le locus niger. Chez des albinos adultes, ces deux formations sont normalement pig- 
mentées alors que les mélanophores piaux ne le sont pas. Il semble donc bien que la méla- 
nine a ces niveaux différe de celle de la peau, des plexus choroides et de la pie-mére. A 
noter qu'une autre substance granuleuse intracytoplasmique colorable en rouge brillant 
par le Mallory a été observée au niveau du locus coeruleus et de quelques noyaux du tron 
cérébral. Ces différentes constatations demeurent actuellement inexpliquées 
Vingt références 


H. M 


GIOK (Sie Pek). Le faisceau intermédiolateralis de Loewenthal chez l'homme 
rhe fasciculus intermediolateralis of Loewenthal in man). Brain, 1958, 81, n® 4, p. 577- 


57, 12 fig 


Etude détaillée des constatations faites sur neuf moelles qui concrétisent l’existence 
de ce faisceau chez l'homme. Exposé de |’interprétation 4 donner a ce systéme et de sa 
fonction probable 


Bibliographie H. M 


KAPLAN (Harry A.). Le systéme veineux transcérébral (The transcerebral 
venous system lyel f Neurology, 1959, 1, n® 2, pp. 40/148-44/152, 4 fig 


Reprenant ce probléme, K a pu mettre en évidence les veines transcérébrales par injec- 
tion de substance radio-opaque, dans les veines cérébrales internes (composé de plomb 
iquide en solution d’acétone vinylique pour les veines de plus gros et de moyen calibre ; 
de sulfamate de plomb, pour les plus petites). Ces vaisseaux semblent bien relier les veines 
érébrales internes au syst¢me vasculaire cortical mais le sens du courant sanguin a 
'interieur, aussi bien que leur role, demeurent ignorés 

Neuf références H. M 
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STAHL (A.). et CHAMBOST (G. ). Contribution a l’étude du noyau des cellules 
nerveuses en contraste de phase. Comptes rendus des Séances de la Société de Biolo- 
gie, 1959, 158, n° 11, pp. 1822-1824, 1 fig 


Nouvelles précisions sur certaines ¢laborations nucléaires, dont la réalité avait pu étre 
mise en doute lors de l’emploi des fixateurs habituels H. M 


THEVENOT (C. ). Différentes variétés et anomalies anatomiques du tronc basi- 
laire et de ses branches. Conséquences physio-pathologiques et déductions radio-anat 
miques ictualités Cardiologiques et angéiologiques internationales, 1960, t. 9, n® 4 


p. 293-296 


Trois ordres de notions se dégagent de cette étude 


Les dispositions anatomiques du tronc vertébro-basilaire rappellent un systéme de 
vascularisation relativement plus proche des stades embryologiques que le systéme caro- 
tidien 

Peut-étre faut-il y voir une adaptation physiologique au caractére absolument vital d 
la vascularisation des formations anatomiques du trone cérébral 

Les fréquences relatives des anomalies en faveur du cété gauche 

La prudence avec laquelle doivent étre interprétées les angiographies vertébrales 
notamment en ce qui concerne les syndromes médicaux du tronc basilaire ou des throm- 
boses des branches 

L.’existence des variétés anatomiques décrites doit to jours en faire discuter la possi- 


bilite 
P. MOLLARET. 


TOOLE (James F.) et TUCKER (Samuel H. ). Influence de la position de la téte 
sur la circulation cérébrale (Influence of head position upon cerebral circulation 
lychives of Neurology, 1960, 2, n® 6, pp. 616-623, 2 fig 


On sait quecertains sujets présentant une déficience clinique de leur circulation vasculaire 
cérébrale, font état d’une aggravation de leurs troubles au cours de déplacements cépha- 
liques particuliers. Les auteurs rappellent le rdle possible de compression vasculaire exercé 
par des phénoménes ostéo-arthritiques cervicaux sur l’artére vertébrale et la carotide in- 
terne, role mis en évidence par Hutchinson et Yates. Ils exposent ensuite la technique par 
eux mise en ceuvre et les constatations faites sur vingt cadavres de tous Ages, pour étudie! 
influence possible de la position de la téte sur le débit des vaisseaux précités. Les me- 
sures effectuées autorisent a croire en l’existence de telles variations comme une consé- 
quence normale de la rotation céphalique, mais aucune certitude ne peut étre acquise 
avant que des vérifications n’apparaissent réalisables sur le vivant 

rrente références H. M 
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ADAMS (Raymond D.), VICTOR (Maurice) et MANCALL (Elliott L.). Myéli- 
nolyse centro-protubérantielle (Central pontine myelinolysis). Archives of Neur 


j 


logy and Psychiatry, 1959, 81, n® 2, pp. 154-172, 14 fig 


\u cours de leurs recherches sur l’alcoolisme, les auteurs ont observé chez quatre sujets 


ak oolique s chroniques sous-alimentés, des lésions tout a fait inhabituelles. Localisées dans 





“ 


103 


le pied de la protubérance, elles consistaient en un foyer de complete démvyeélinisation 
nettement limité, touchant indistinctement tous les faisceaux. Les cylindraxes et leurs 
cellules demeuraient pratiquement é¢pargnés ibsence de toute 


inflammatoire. Il semble que le processus ait débuté dans la région centrale pour diffu- 


ser ensuite symetriquement, par rapport a la ligne médiane. Chez deux des sujets, le t 


réaction vasculaire ou 


a 
bleau dramatique (quadriplégie flasque, atteinte de la face et de la langue, impossibilit 
de parler et de déglutir) pouvait étre rattaché aux lésions bulbaires ; chez les deux autres 
les foyers beaucoup plus réduites semblaient insuffisants a produire des troubles cliniques 
L’étiologie de tels aspects demeure inconnu | semble qu'il s’agisse d’une intoxication 
exogéne ou endogéne ou d’une déficience nutritionnell 

lreize références 


BERRY (Rickard G.) et SCHLEZINGER (N. S.). Kystes de la poche de Rathke 


Rathke-cleft Cysts). Archives of Neu 1959, 1, n° 1, pp. 62/48-71/57, 2 tabl fig 
Compte rendu anatomo-clinique de deux cas de kystes de la poche de Rathke ; un seul 


d’entre eux, présentant un syndrome chiasmatique avait été diagnostiqué, et opér 
l'autre constituait une découverte d’autopsie. B... et S... reprennent a cette occasion 1’ 
tude histologique de ces rares variétés tumorales qu’ils opposent aux caractéres des cranio 
pharyngiomes 


Ouinze références 


FATTOVICH (Giovanni). L’idiotie par histoatypies corticales (Iidliozia da 


istoatipie corticali). Cervell 1960, 36, n° 3, pp. 153-184, 36 fig 


Parmi les particularités du cas anatomo-clinique faisant l’objet de ce mémoire, l’auteur 
souligne le fait de la coexistence d'un trouble de la cytogenése par insuffisance congénitale 
d’évolution des cellules nerveuses vers I’état adulte et d’un stade d’involution (non habi 
tuel chez un sujet de quarante ans),constitué par de nombreuses plaques sénile 

sept références 


H. M 


GRCEVIC (N2nad). Leucoencéphalopathie lacunaire concentrique (Concentric 
lacunar leuko-en¢ ephalopathy Archives of Neurology, 1960, 2, n® 


_ 


3, pp. 266-273, 11 fig 
Observation concernant une jeune femme atteinte d’une affection ayant évolué vers la 
mort, en cing années et caractérisée par une cécité progressive, des troubles mentaux, des 


crises épileptiques. Les lésions cérébrales étaient constituées par des aires lacunaires et 


kystiques concentriques separees par d ectroits septa de substance « omportant une intenst 
fibrose gliale, ainsi qu'un dense reticulum a point de départ vasculaire. Le processus a 
localisation frontale prédominante, confluent dans les deux hémisphéres, intéressait le 


corps calleux, le septum lucidum ; il respectait les fibres en U et le cortex, les noyaux de la 


base, le cervelet, le tronc cérébral. Bien que l’allure concentrique des lésions suggére obli- 

gatoirement une relation avec la sclérose concentrique de Balo, l’histologie présente des 

différences considérables. Dans ces conditions il faudrait admettre |’éventualité d’une 

entite nouvelle ou au contraire |’existence d’une variante de la sclérose de Balo 
lrente-trois références 


H. M 
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GRUNER (Jean Emmanuel). La biopsie nerveuse en ae électronique 
Comptes vendus des Séances de la Société de Biol e, 1960, 154, n® 8-9, pp. 1632- 1634. 
Ensemble de constatations faites au cours de divers processus pathologiques qui 

montrent une complexité et une diversité des réactions du nerf dépassant, de beaucoup, 


les données classiquement admises 


H. M 


KLATZO (Igor) et MIQUEL (Jaime). Observations sur la pinocytosis dans le 
tissu nerveux (Observations on pinocytosis in nervous tissue). Journal of Neuropatho- 


logy and Experimental Neurology, 1960, 19, n® 4, pp. 475-487, 18 fig. dont 13 en couleurs, 


Les auteurs ont repris l'étude du phénoméne de « pinocytosis » initialement décrit en 


phénoméne portant sur divers types cellulaires d’un tissu ner- 


1931 par Warren Lewis 
phase aussi bien 


veux de culture fut étudié par la microcinématographie en contraste de 
que par des observations sur les protéines caractérisables par la fluorescéine 

de la glie en tant qu’intermé- 
elles permettent d’envisa- 
localisation des protéines 


Ces derniéres, réalisées tm vivo, soulignent l’importance 
diaire métabolique et qu’agent de transmission de substances 
ger une technique d’investigations ultérieures relatives a la 
sériques dans le cerveau 

Dix-sept références 


Georges MASSON 


Dépot légal : 1961, 4° trimestre, N° d’ordre 3680, Masson et Cie, Editeurs, Paris 
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